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  ﭼﻜﻴﺪه
ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ واﻛﺴﻦ وﻳﺮوس ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺗﻮﻟﻴﺪي ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ ﺑﺮ 
روزه از ﻣﺮﻛﺰ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺑﻨﺪر ﻛﻼﻫﻲ 3ﻋﺪد ﭘﺴﺖ ﻻرو  00041(  iemannav sueanepotiLروي ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ)
ر آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﻣﻴﮕﻮي ﻛﺸﻮر ذﺧﻴﺮه ﺗﺎﺋﻲ د 0001ﮔﺮوه 41واﻗﻊ در اﺳﺘﺎن ﻫﺮﻣﺰﮔﺎن ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ و در 
ﺳﺎزي ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﻌﺪ از آداﭘﺘﺎﺳﻴﻮن آﻧﻬﺎ را ﺑﻪ  ﺳﺎﻟﻦ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻛﻪ از ﻗﺒﻞ آﻣﺎده ﺷﺪه ﺑﻮد، ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻧﻤﻮده و ﺑﻪ ﺳﻪ ﮔﺮوه 
روزه ﺑﺎ وﻳﺮوس و ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس و ﻳﻚ  62و  21روزه و ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 51و  5ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ 
و ﺑﺪون وﻳﺮوس ﺗﻘﺴﻴﻢ و ﺑﺎ دو روش ﻏﻮﻃﻪ وري و ﺗﺰرﻳﻘﻲ ﺑﺎ واﻛﺴﻦ و وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ  ﮔﺮوه ﻧﻴﺰ ﺑﺪون واﻛﺴﻦ
ﻧﻤﻮدﻳﻢ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ و ﺗﻠﻔﺎت در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﭘﺴﺖ ﻻرو ﻣﻴﮕﻮ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه و ﻧﺸﺪه ﻧﺸﺎن ﻣﻲ 
وزه در دو ﻧﻮﺑﺖ ر 51ﺗﺎ  5دﻫﺪ ﻛﻪ اﺳﺘﻔﺎده از اﻳﻦ رادﻳﻮواﻛﺴﻦ ﺑﻪ روش ﻏﻮﻃﻪ وري در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮي 
درﺻﺪ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻠﻔﺎت در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي  93و  42روز ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﺎﻋﺚ  41ﺗﺎ  01واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺑﻪ ﻓﺎﺻﻠﻪ 
روز ﭘﺲ از آﺧﺮﻳﻦ  54و  53واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﺮ ﺿﺪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ در زﻣﺎن ﻫﺎي 
 53روز ﺷﺮوع ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺗﺎ زﻣﺎن  51ﻳﻤﻨﻲ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻣﻲ ﮔﺮدد. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ درﺻﺪ ﺑﻘﺎ ﻧﺴﺒﻲ در ﻃﻲ دوره ا
روز ﭘﺲ از آﺧﺮﻳﻦ  54روز ﺑﻪ ﺣﺪاﻛﺜﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ و ﻣﺠﺪداً ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺗﺎ زﻣﺎن 
روز  54ﺑﻮده در زﻣﺎن  %67روز  53زﻣﺎن واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎ اداﻣﻪ ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ درﺻﺪ ﺑﻘﺎ ﻧﺴﺒﻲ در زﻣﺎن 
ﮔﺮوه  DSLﻃﺮﻓﻪ ﺑﺎ آزﻣﻮن ﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻫﺎ ﺑﻪ روش آﻧﺎﻟﻴﺰ وارﻳﺎﻧﺲ ﻳﻚﻛ %16ﺑﻪ 
ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎ دو ﮔﺮوه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﻪ روﺷﻬﺎي ﻏﻮﻃﻪ وري و ﺗﺰرﻳﻘﻲ ﻛﻪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻫﻢ ﺷﺪه اﻧﺪ 
ﺳﻤﺎي ﻛﻞ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار (وﻟﻲ در ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﭘﻼ50.0>Pاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري در ﺗﻌﺪاد ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ ﻧﺸﺎن ﻧﺪاده )
در ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ و ﮔﺮوه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ  .(50.0<Pﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﻨﺪ)
وﻳﺮوس زﻧﺪه اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري ﻫﻢ در ﺗﻌﺪاد ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎي ﻛﻞ و ﻫﻢ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار ﻧﺸﺎن 
ﺷﻨﺎﺳﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺎﺛﻴﺮ وﻳﺮوس در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي واﻛﺴﻨﻪ ﺑﺎ ﻏﻴﺮ (. ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻠﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮات آﺳﻴﺐ 50.0<Pﻣﻴﺪﻫﻨﺪ)
واﻛﺴﻴﻨﻪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس و ﻋﺪم ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس را ﻧﺸﺎن داد. ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻧﺎﺷﻲ از وﻳﺮوس ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ 
ﺷﻮد در ﮔﺮوﻫﻬﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﻛﻤﺘﺮ از ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲ  A epyt yrdwoCﻛﻪ ﺑﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎي
 ﺑﺎﺷﺪ.س و ﺑﺪون واﻛﺴﻦ ﻣﻲﺑﺎ وﻳﺮو
  : ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ، واﻛﺴﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ، وﻳﺮوس ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ، ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎﻛﻠﻤﺎت ﻛﻠﻴﺪي
 / ('ارش %$# "!ح   ٢
 
  ﻣﻘﺪﻣﻪ-1
ﻣﻴﻼدي  0791ﻃﻮﻻﻧﻲ اﺳﺖ و ﭘﺮورش ﺗﺠﺎري آن ﺑﻪ ﺳﺎﻟﻬﺎي ﻧﺨﺴﺖ دﻫﻪ  "ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در دﻧﻴﺎ داراي ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻧﺴﺒﺘﺎ
اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ. او در ﺳﺎل  eganiduHﻧﺨﺴﺘﻴﻦ ﺑﺎر ﺗﻮﺳﻂ   ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺮاي ﮔﺮدد. ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻣﺼﻨﻮﻋﻲو ﺑﻪ ﻛﺸﻮر ژاﭘﻦ ﺑﺮﻣﻲ
ﻣﻴﻼدي ﺗﻮاﻧﺴﺖ ﻻرو ﻣﻴﮕﻮي ﭘﻨﺌﻮس ژاﭘﻮﻧﻴﻜﻮس را ﭘﺮورش داده و ﺑﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﭘﺴﺖ ﻻروي ﺑﺮﺳﺎﻧﺪ)ﺻﺪﻳﻖ  2491
 3102ﺷﻮد ﻛﻪ در ﺳﺎل اﻳﻲ ﻳﺎﻓﺘﻪ و ﭘﻴﺶ ﺑﻴﻨﻲ ﻣﻲ(. ﻫﻢ اﻛﻨﻮن ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در دﻧﻴﺎ رﺷﺪ اﻓﺰاﻳﻨﺪه0731ﻣﺮوﺳﺘﻲ،
رﺳﺪ ﻣﻲ %27(. دراﻳﻦ ﻣﻴﺎن ﺳﻬﻢ ﻣﻴﮕﻮي واﻧﺎﻣﻲ ﺑﻪ ﺣﺪود 1ﻣﻴﻠﻴﻮن ﺗﻦ ﺑﺮﺳﺪ )ﻧﻤﻮدار  4/2ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ رﻗﻢ ﺗﻮﻟﻴﺪ 
 . )1102 ,nosrednA & amarredlaV(
 
  
 دردﻧﻴﺎ 3102و ﭘﻴﺶ ﺑﻴﻨﻲ ﺗﺎ ﺳﺎل  2102: ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ ﺗﺎﺳﺎل 1ﻧﻤﻮدار 
  
ﻫﺰارﺗﻦ ﺑﻮده و ﭘﻴﺶ ﺑﻴﻨﻲ  21ﺧﻮرﺷﻴﺪي ﺑﺎﻟﻎ ﺑﺮ  1931ﻣﻴﻼدي ﻳﺎ 1102در اﻳﻦ ﻣﻴﺎن ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮدر اﻳﺮان ﺗﺎ ﺳﺎل 
ﺎس ﮔﺰارش (. ﺑﺮاﺳ1ﻫﺰارﺗﻦ ﺑﺮﺳﺪ ) ﻧﻤﻮدار  21ﺧﻮرﺷﻴﺪي ﺑﻪ رﻗﻢ  2931ﻣﻴﻼدي ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ  3102ﻣﻴﺸﻮد در ﺳﺎل 
ﻫﺎي ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻮﺿﻮع ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎ ﺑﻮده و ( از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﭼﺎﻟﺶ1102) nosrednAو   amarredlaVاراﺋﻪ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ 
ﻣﻴﻠﻴﺎرد دﻻر   6از ﻣﻴﮕﻮي ﺗﻮﻟﻴﺪي در دﻧﻴﺎ از ﺑﻴﻦ رﻓﺘﻪ ﻛﻪ رﻗﻤﻲ ﻣﻌﺎدل  %22ﺳﺎﻟﻴﺎﻧﻪ از ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎﻟﻎ ﺑﺮ 
 ﺷﻮد. ﺳﺎﻟﻴﺎﻧﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ ﺧﺴﺎرت وارد ﻣﻲ
ﺗﺎ ﻛﻨﻮن،ﺑﻴﺶ از ﭘﻨﺠﺎه ﻛﺸﻮر ﺑﻪ ﺗﻮﺳﻌﻪ اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ 0791از زﻣﺎن ﺷﺮوع ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ از ﺳﺎل 
وﻳﮋه ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺣﺠﻢ ﺑﺎﻻﺋﻲ از ﺗﻮﻟﻴﺪات آﺑﺰﻳﺎن اﻳﻦ ﻛﺸﻮرﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ ﺑﻪ ﻃﻮرﻳﻜﻪﻣﺒﺎدرت ورزﻳﺪه اﻧﺪ، ﺑﻪ
 naVﺑﺎﺷﻨﺪ)ده ﻣﻴﻠﻴﻮن دﻻر در ﺳﺎل ﻣﻲ اﻗﺘﺼﺎدي ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه اﺧﺘﺼﺎص ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ داراي ارزﺷﻲ ﺑﻴﺶ از
ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﺻﻨﻌﺖ آﺑﺰي ﭘﺮوري در اﻳﻦ ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﻛﻪ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻲ(. ﺑﺎ وﺟﻮد ﮔﻮﻧﻪ0002 ,.la te netluH
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ﻣﻴﻼدي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ در ﺟﻬﺎن ﺑﻪ رﻗﻤﻲ ﺑﺎﻟﻎ  1102اي ﻛﻪ در ﺳﺎل ﺑﺨﺶ ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻳﺎﻓﺖ ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ
  (3102 ,OAF ;8002 ,.la te anosnhoJﻣﻴﻠﻴﻮن ﺗﻦ رﺳﻴﺪ ) 4ﺑﺮ 
ﺷﻜﻲ ﻧﻴﺴﺖ ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎري، ﻣﺸﻜﻞ درﺟﻪ ﻳﻚ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﮔﺬار ﺑﺮ ﺣﻴﺎت اﻗﺘﺼﺎدي وﭘﺎﻳﺪاري دراز ﻣﺪت ﺻﻨﻌﺖ ﭘﺮورش 
ﻫﺎي ﻛﺸﺎورزي ﻫﻴﭻ ﺗﻔﺎوﺗﻲ ﻧﺪارد. از دﻳﺪ ﻣﺪﻳﺮﻳﺘﻲ،ﻫﻤﻮاره ﻣﻴﮕﻮ اﺳﺖ. اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ دراﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ﺑﺎ دﻳﮕﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
ﻣﺒﺎرزه ودرﻣﺎن آﻧﻬﺎ ﺑﻌﺪ از وﻗﻮع اﺳﺖ. ﻳﻜﻲ از ﭼﺎﻟﺸﻬﺎي اﺻﻠﻲ ﺻﻨﻌﺖ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎ ﺑﻬﺘﺮ از ﺗﻼش ﺑﺮاي 
ﻫﺎ دﻻر ﺑﻪ ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي آﺑﺰﻳﺎن ﺳﺎﻟﻴﺎﻧﻪ ﻣﻴﻠﻴﻮنﻃﻮريآﺑﺰي ﭘﺮوري ﻣﺴﺎﻟﻪ ﺑﻬﺪاﺷﺖ و ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي آﺑﺰﻳﺎن اﺳﺖ ﺑﻪ
ﺎت ﻫﺎي آﺑﺰﻳﺎن از ﻣﻮﺿﻮﻋﺳﺎزﻧﺪ.ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴﻞ ﺑﻬﺪاﺷﺖ و ﺑﻴﻤﺎريدﻫﻨﺪﮔﺎن ﻣﺎﻫﻲ و ﻣﻴﮕﻮ ﺧﺴﺎرت وارد ﻣﻲﭘﺮورش
- ﻫﺎي آﺑﺰي ﭘﺮوري در ﺳﻄﺢ ﻣﻠﻲ، ﻣﻨﻄﻘﻪﺷﻮد. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﮔﺴﺘﺮش ﻓﻌﺎﻟﻴﺖﭘﺮوري ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲﻣﻬﻢ در ﺗﻮﺳﻌﻪ آﺑﺰي
- روز ﺑﺮ ﺗﻌﺪاد آﻧﻬﺎ اﻓﺰوده ﻣﻲدر ﺣﺎل اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻮده و روز ﺑﻪ )egremE(اي و ﺑﻴﻦ اﻟﻤﻠﻠﻲ، ﺗﻌﺪاد ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﻧﻮﻇﻬﻮر 
ﺑﻴﻤﺎري  3ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺋﻲ،  4ري وﻳﺮوﺳﻲ، ﺑﻴﻤﺎ 02ﺧﺼﻮص ﻣﻴﮕﻮ ﺗﺎﻛﻨﻮنﺷﻮد. در ﺧﺎﻧﻮاده ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺑﻪ
ﻗﺎرﭼﻲ و ﺗﻌﺪادي اﻧﮕﻞ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ اﻳﺠﺎد ﺑﻴﻤﺎري و ﺧﺴﺎرت ﺑﻪ ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ 
ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري7002 ,namhaR runazeeM dammahuM ;6991 ,renthgiL( اﻧﺪ)ﺷﺪه
(،ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﺳﻨﺪروم )suriv daeh wolleY، ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻛﻠﻪ زرد))suriv emordnys tops etihW(ﺳﻔﻴﺪ
 dna lamredopyH noitcefnI(، ﺑﻴﻤﺎري ﻧﻜﺮوز ﻋﻔﻮﻧﻲ ﺑﺎﻓﺖ ﺧﻮﻧﺴﺎز و ﻫﻴﭙﻮدرم)suriv emordnys aruT(ﺗﻮرآ
ﻔﻮﻧﻲ ، ﺑﻴﻤﺎري ﻧﻜﺮوز ﻋ)surivolucab nodonoM(، ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎﻛﻴﻮﻟﻮوﻳﺮوس ﻣﻮﻧﻮدن)suriv sisorcen citeiopotameh
( ﻫﻤﻮاره ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰاي وﻳﺮوﺳﻲ اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ را ﻣﻮرد ﺗﻬﺪﻳﺪ suriv sisorcenoym noitcefnIﻋﻀﻼت)
(. از اﻳﻦ ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي وﻳﺮوﺳﻲ 6831ﻗﺮار داده اﻧﺪ )اﻓﺸﺎر ﻧﺴﺐ، 
  (.6991 ,renthgiL)ﺷﺎﻳﻊ در ﻣﺰارع ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﻴﮕﻮ و ﺳﺎﻳﺮ ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
 001ﻫﺎ ﮔﺰارش ﺷﺪه وﺑﺎ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ   ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻴﮕﻮ، ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻛﻠﻴﻪ ﮔﻮﻧﻪدر ﻣﻴﺎن ﺑﻴﻤﺎري
ﺷﻮد. روز، ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﺗﻬﺪﻳﺪات ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ 01اﻟﻲ  3درﺻﺪي در ﻣﺪت 
ﻮده و ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻠﻔﺎت ﺷﺪﻳﺪ در اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ ﺷﺪه ﻫﺎي ﻣﻬﻢ ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺳﻨﺪرم ﺗﻮرا ﻧﻴﺰ از ﺑﻴﻤﺎري
 ,legelF(ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ) sntsorilyts.Lو   iemannav.Lﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﻨﺎﻳﻴﺪه ﺑﺎﻻﺧﺺاﺳﺖ و از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري
  .6002
ﺑﺮاي اوﻟﻴﻦ ﺑﺎر در ﺗﺎﻳﻮان ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ و  2991ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ از ﺳﺎل 
ﺑﻪ دﻟﻴﻞ اﻧﺘﻘﺎل ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻨﺠﻤﺪ و آﻟﻮده ﺑﻪ  5991ﺸﻮرﻫﺎي آﺳﻴﺎﻳﻲ ﺳﺮاﻳﺖ ﻧﻤﻮد. اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري در ﺳﺎل ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻛﻠﻴﻪ ﻛ
وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻛﺸﻮرﻫﺎي آﻣﺮﻳﻜﺎﻳﻲ ﻣﺜﻞ آﻣﺮﻳﻜﺎ، اﻛﻮادور، ﺑﺮزﻳﻞ، ﻫﻨﺪوراس و ﻏﻴﺮه ﻧﻴﺰ ﮔﺰارش 
ﺘﻔﺎده از ﮔﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري، ﭘﺮورش دﻫﻨﺪﮔﺎن آﺳﻴﺎﻳﻲ ﻣﺎﻳﻞ ﺑﻪ اﺳ(. ﺑﻌﺪ از ﻫﻤﻪ6831ﮔﺮدﻳﺪ)اﻓﺸﺎرﻧﺴﺐ،
ﺧﺼﻮص ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪرﺳﺪ ﮔﻮﻧﻪ واﻧﺎﻣﻲ در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺑﻴﻤﺎريواﻧﺎﻣﻲ ﺷﺪﻧﺪزﻳﺮا ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ
( ﺑﺎورود ﮔﻮﻧﻪ واﻧﺎﻣﻲ ﺑﻪ ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ، ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﺗﻮﻟﻴﺪ آن ﺑﻪ ﺷﺪت 4002 ,.la te sggirBﺑﻴﺸﺘﺮي دارد)
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ﺗﻮﻟﻴﺪات  %09ﻃﻮرﻳﻜﻪ اﻣﺮوزه ﺑﻴﺶ از را ﮔﺮﻓﺖ، ﺑﻪ )nodonom sueaneP(ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻳﺎﻓﺖ و ﺟﺎي ﮔﻮﻧﻪ ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه 
  (8002 ,OAFﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ ﺟﻬﺎن ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ واﻧﺎﻣﻲ اﺧﺘﺼﺎص ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ )
ﮔﻴﺮي ﻧﺎﺷﻲ از ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﺎﻳﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮي آﺑﺎدان ﻫﻤﻪ 3831و 1831در اﻳﺮان در ﺳﺎل 
 7831در اﺳﺘﺎن ﺑﻮﺷﻬﺮ و در ﺳﺎل  4831ﺮي ﺳﭙﺲ در ﺳﺎل ﮔﻴﻣﻮﺟﺐ رﻛﻮد اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ در ﻛﺸﻮر ﮔﺮدﻳﺪ. اﻳﻦ ﻫﻤﻪ
  در اﺳﺘﺎﻧﻬﺎي ﺳﻴﺴﺘﺎن و ﺑﻠﻮﭼﺴﺘﺎن و ﺧﻮزﺳﺘﺎن ﻣﻮﺟﺐ وارد آﻣﺪن ﺧﺴﺎرت ﺳﻨﮕﻴﻨﻲ ﺑﻪ ﺻﻨﻌﺖ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﮔﺮدﻳﺪ.
ﻣﺆﺳﺴﻪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺷﻴﻼت اﻳﺮان اﻗﺪام ﺑﻪ واردات ﻣﻴﮕﻮي ﮔﻮﻧﻪ واﻧﺎﻣﻲ از  3831ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺑﺮوز اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري از ﺳﺎل 
ﻫﺎي ﺟﻨﻮﺑﻲ ﻛﺸﻮر ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﺎ ﻧﻤﻮد ﻛﻪ ﻣﻮرد اﺳﺘﻘﺒﺎل ﭘﺮورش دﻫﻨﺪﮔﺎن در اﺳﺘﺎنﻫﺎواﺋﻲ آﻣﺮﻳﻜ
ﻣﺸﻜﻼت ﻧﺎﺷﻲ از وﺿﻌﻴﺖ ﻗﻴﻤﺖ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ و ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ دو ﺗﻬﺪﻳﺪ ﻋﻤﺪه در ﺗﻮﺳﻌﻪ اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ ﻣﻲ 
ﺗﺎ ﺳﺎل  3731ﺳﺎل  ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ در ﻛﺸﻮر را از 2ﺑﺎﺷﺪ، ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ در ﻛﺸﻮر ﻣﺘﻮﻗﻒ ﻧﮕﺮدﻳﺪ. ﻧﻤﻮدار 
 (.3931ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ)ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﻣﻘﺎﻻت ﺳﻨﺪرم ﻣﺮگ زود رس،  2931
  
 
  2931ﺗﺎ ﺳﺎل  3731: ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ در ﻛﺸﻮر را از ﺳﺎل 2ﻧﻤﻮدار 
 
ﺑﺮاﺳﺎس ﮔﺰارش ﻓﺎﺋﻮ ﺳﺎﻻﻧﻪ ﺑﺎﻟﻎ ﺑﺮ ﺳﻪ ﻣﻴﻠﻴﺎرد دﻻر از ﻃﺮﻳﻖ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎﻻﺧﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﺻﻨﻌﺖ 
ﻛﻨﺪ. وﻳﺮوس اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري را در ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ %04ﻣﻴﮕﻮ ﺧﺴﺎرت وارد ﺷﺪه و ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش 
اﺳﺖ،ﻛﻪ ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ در ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻠﻜﻪ در ﻛﻠﻴﻪ surivopsiWو ﺟﻨﺲaedirivamiNﻧﺎم ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻮاده ﺟﺪﻳﺪي ار وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﻪ
در ﻣﻴﮕﻮ  (ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺮوس ﻣﻲﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن ﻣﻮﺟﺐ ﺑﻴﻤﺎري ﺷﺪه و ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي ازآﺑﺰﻳﺎن و ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن ﻧﺎﻗﻞ اﻳﻦ وﻳ
ﭘﻮﺳﺘﺎن از ﺟﻤﻠﻪ ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ،ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا، ﺑﺮ ﺳﻪ ﭘﺎﻳﻪ دﻓﺎع ﺑﺎ و ﺳﺎﻳﺮ ﺳﺨﺖ
ﺑﺎﺷﺪ، ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻮاﻧﻊ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ و ﺷﻴﻤﻴﺎﺋﻲ، دﻓﺎع ﺳﻠﻮﻟﻲ ودﻓﺎع ﻫﻮﻣﻮرال اﺳﺘﻮار ﻣﻲ
ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﺿﻌﻴﻒ ﺑﻮده و ﺗﻮاﻧﺎﺋﻲ دﻓﺎع ﻧﺪارد. ﻫﺎ ﺑﺎﻻﺧﺺ ﺑﻴﻤﺎريﺘﺎن در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻏﺎﻟﺐ ﺑﻴﻤﺎريﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳ
ﻫﺎي ﻃﻮر وﺳﻴﻌﻲ در ﻛﻨﺘﺮل و ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎريﻫﺎ و ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻮاد ﺷﻴﻤﻴﺎﺋﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﻪﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ
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ﻳﺎن و ﺗﺎﺛﻴﺮ در ﻛﻴﻔﻴﺖ آب اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي دﻟﻴﻞ ﺑﻘﺎ اﻳﻦ ﻣﻮاد در ﺑﺪن آﺑﺰﮔﻴﺮد، وﻟﻲ ﺑﻪﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﻲ
ﻫﺎﺋﻲ دارد. از ﻃﺮﻓﻲ در ﻛﻨﺘﺮل وﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﭘﺮورﺷﻲ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺘﻬﺎي آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﻬﺎ ﻣﺤﺪودﻳﺖ
  ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻬﺎ و ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻮاد ﺷﻴﻤﻴﺎﺋﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﭼﻨﺪاﻧﻲ ﻧﺪارﻧﺪ.از ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﺎﻻﺧﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ آﻧﺘﻲ
ﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي وﻳﺮوﺳﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺴﺘﺮده از ﻣﻮاد  ﺗﻘﻮﻳﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ اﻣﺮوزه ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻛﻨﺘﺮل وﭘ 
ﻫﺎ  ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﺟﺪي ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻳﺎ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﻃﺮﻳﻖ ﺳﻴﺴﺘﻢ و واﻛﺴﻦ)tnalumitsonummI(
د زﻧﺪه ﻣﺜﻞ ﺑﺮ ﭘﺎﻳﻪ واﻛﻨﺶ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻮﺟﻮد زﻧﺪه در ﺑﺮاﺑﺮ ﻫﺠﻮم ﻳﻚ ﻣﻮﺟﻮ)sixalyhporp-onummI( اﻳﻤﻨﻲ 
ﺷﻮد. اﮔﺮ ﻣﻮﺟﻮد زﻧﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻳﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎ ﺑﻮده ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﺣﺬف و ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ آن ﻣﻲ
-دﻟﻴﻞ ﺿﻌﻒ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻧﻤﻲﺷﻮد. ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻣﻮاﺟﻬﻪ داده ﺷﻮد، ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎآن آﻣﺎده ﻣﻲ
ﻛﻨﻨﺪه ﺳﺴﻴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺮاي اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ وﻟﻲ از ﻣﻮاد ﺗﻘﻮﻳﺖﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻣﺜﺎﺑﻪ ﻣﻮﺟﻮدات ﻋﺎﻟﻲ ﺑﻪ واﻛﺴﻨﻬﺎ ﭘﺎﺳﺦ دﻫﺪ 
ﺷﻮد.  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل از ﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪﻫﺎ در ﻣﻴﮕﻮي اﻳﻦ ﻣﻮﺟﻮدات در ﻣﻘﺎﺑﻞ وﻳﺮوﺳﻬﺎ اﺳﺘﻔﺎده وﺳﻴﻌﻲ ﻣﻲ
ﻫﺎي درﻳﺎﺋﻲ ﺳﺎرﮔﺎﺳﻮم و ﭘﺎدﻳﻨﺎ در وﺟﻠﺒﻚ )nodonom .P(، ﮔﻠﻮﻛﺎن درﻣﻴﮕﻮي ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه  )sacinopaJ .P(ژاﭘﻨﻲ
ﺒﺮي ﺳﺒﺰ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه و ﺗﺎﺛﻴﺮات ﻣﻮﺛﺮي در ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻴﻤﺎري دراﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ از ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ )اﻓﺸﺎرﻧﺴﺐ ﻣﻴﮕﻮي ﺑ
  .( 6831، 
( 1102 ,.la te iohCﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد ﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ ﻋﻠﻴﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻴﮕﻮ ﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﺷﺪه اﺳﺖ )
اﻧﺪ، در ﻣﻮاﺟﻪ ﻣﺠﺪد ﺑﺎ اﻳﻦ ﺳﻔﻴﺪ زﻧﺪه ﻣﺎﻧﺪهاي ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﭘﺲ از ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ
را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﺣﺎﻟﺖ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻳﻜﺒﺎر آﻟﻮده  %49ﻣﺎه، درﺻﺪ ﺑﻘﺎء ﻧﺴﺒﻲ  4وﻳﺮوس ﺑﻌﺪ از ﮔﺬﺷﺖ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺄﻳﻴﺪي ﺑﺮ ﺗﻘﻮﻳﺖ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻮﻋﻲ از ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ در اﻧﺪ ﻣﻲﺷﺪه
از آﻟﻮدﮔﻲ وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻋﻨﻮان ﺷﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﺣﺎﻟﺖ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻧﺎﺷﻲ از ﻳﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺧﻨﺜﻲ  ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه
  ( 8002 ,.la te hedeS idematoMﻛﻨﻨﺪه ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ در ﭘﻼﺳﻤﺎي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎﺷﺪ )
( ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎء ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه از ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري 0002و ﻫﻤﻜﺎران )  netluH naVﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 
اﻧﺪ، ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻔﻴﺪ ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﺠﺪد ﺑﺎ اﻳﻦ وﻳﺮوس در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻛﻪ ﺗﺎﻛﻨﻮن آﻟﻮده ﻧﺸﺪهوﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳ
ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ ﻋﻨﻮان ﺷﺪ ﻛﻪ در ﭘﻼﺳﻤﺎي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﻟﻮده ﺷﺪه ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻳﻚ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺧﻨﺜﻲ
ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺷﻮد. ﻟﺬا  ﮔﻴﺮد ﻛﻪ ﺗﺎ ﺣﺪودي ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ وﻳﺮوس و اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻘﺎءﺷﻜﻞ ﻣﻲ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﻛﺮد ﻛﻪ ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻪ ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از ﻋﻔﻮﻧﺖ اوﻟﻴﻪ ﺷﺮوع ﺷﺪه و ﺗﺎ ﻫﻔﺘﻪ 
  (. 1002 ,.la te lasiaphcinavariJﭼﻬﺎرم ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻛﺮده و ﺗﺎ اﻧﺘﻬﺎي ﻣﺎه دوم ﭘﺎﻳﺪار ﺑﺎﻗﻲ ﺧﻮاﻫﺪ ﻣﺎﻧﺪ )
،  و VSSWاﻛﺴﻨﻲ ﻣﺜﻞ واﻛﺴﻨﻬﺎي ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﻫﺎ ﻳﺎ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺷﺒﻪ وﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻃﻲ ﺳﺎﻟﻬﺎي اﺧﻴﺮ از واﻛﺴﻦ
ﻫﻤﺮاه داﺷﺘﻪ اﺳﺖ. ﻋﻠﻴﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻗﺎﺑﻞ ﻗﺒﻮﻟﻲ ﺑﻪ )tnanibmoceR(واﻛﺴﻨﻬﺎي ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ
-واﻛﺴﻨﻬﺎ از روﺷﻬﺎي ﻣﻬﻤﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ در آﻳﻨﺪه ﻣﻲ ANDﺗﻜﻨﻮﻟﻮژﻳﻬﺎي ﺟﺪﻳﺪ از ﺟﻤﻠﻪ واﻛﺴﻨﻬﺎي ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ و 
(.  در اﻳﻦ 0931ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮار ﮔﻴﺮﻧﺪ)اﻓﺸﺎرﻧﺴﺐ و ﻫﻤﻜﺎران،  ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺮاي ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي و
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ﻃﺮح ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﻓﺎز اول ﻃﺮح ﻣﺒﻨﻲ ﺑﺮ اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﻪ روش اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ، ﺑﻴﻢ اﻟﻜﺘﺮون و ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ 
ر ﻓﺎز دوم ﻃﺮح، واﻛﺴﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺑﺎﻻﺗﺮي در ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ دارد. د
وري و ﺗﺰرﻳﻘﻲ ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ را در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ  ﺑﺎ دو روش ﻏﻮﻃﻪ
  ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار داده و ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ و اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﻮح اﻳﻤﻨﻲ را ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﻣﻴﺪﻫﻴﻢ.  
  
  اﻫﺪاف اﺻﻠﻲ ﭘﺮوژه-1-1
  ﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎريﺗﻌﻴﻴﻦ دوز ﻣﻨﺎﺳﺐ واﻛﺴﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪي در ﭘﻴﺸﮕ •
 ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ روش اﺳﺘﻔﺎده از واﻛﺴﻦ در ﻣﻴﮕﻮ •
 ﺗﺎﺛﻴﺮ واﻛﺴﻦ در ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﻟﻮده  •
 اراﺋﻪ روﺷﻲ ﺑﺮاي  ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ •
 اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ در واﺣﺪﻫﺎي ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ •
 ﺗﻼش در ﺟﻬﺖ اﻓﺰاﻳﺶ اﺷﺘﻐﺎل در واﺣﺪﻫﺎي ﺗﻮﻟﻴﺪي ﺑﺎ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ •
 
 
 آﺷﻨﺎﺋﻲ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ-1-2
 ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري-1-2-1
ﺑﺎﺷﺪ. وﻳﺮوس ﻳﻜﻲ از ﺑﺰرﮔﺘﺮﻳﻦ وﻳﺮوﺳﻬﺎي ﺟﺪاﺷﺪه از ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻲ )VSSW(ﻋﺎﻣﻞ اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ
اي ﺷﻜﻞ ﻣﺘﻐﻴﺮ ﺑﻮده و داراي ﻳﻚ زاﺋﺪه دم ﻣﺎﻧﻨﺪ )دﻟﻴﻞ ﻧﺎﻣﮕﺬاري اﻳﻦ ﺧﺎﻧﻮاده، ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﺗﺨﻢ ﻣﺮﻏﻲ ﺗﺎ ﻣﻴﻠﻪ
ﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ ﻳﻚ ﻣﻮﻟﻜﻮل ﺑﺎﺷﺪ. وﻳﺮﻳﻮنﺑﺎﺷﺪ زﻳﺮا ﻧﻴﻤﺎﺑﻪ ﻣﻌﻨﻲ ﻧﺦ و زاﺋﺪه اﺳﺖ(ﻣﻲوﺟﻮد زاﺋﺪه دم ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﻲﺑﻪ دﻟﻴﻞ 
اي ﺷﻜﻞ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻏﺸﺎء ﭘﻴﭽﻴﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ. اي ﺑﺰرگ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ در ﻳﻚ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪ ﻣﻴﻠﻪدي ان آي دورﺷﺘﻪ
) ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وارﻳﺘﻪ وﻳﺮوس( را رﻣﺰﮔﺮدان  081ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪﻫﺎ داراي ﻇﺎﻫﺮ ﻣﺨﻄﻂ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ژﻧﻮم وﻳﺮوس در ﺣﺪود 
( در اﻧﺪازه ژﻧﻮم وﻳﺮوس اﺧﺘﻼف ﻧﻈﺮ وﺟﻮد دارد، 1002 ,.la te netluH naV ;1002 ,.la te gnaYﻛﻨﺪ )رﻣﺰ ﮔﺬاري ﻣﻲ
 netluH naVدر ﺑﺎﻧﻚ ژن ) 920963FAﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺟﺪاﻳﻪ ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ ﺑﺎ ﺷﻤﺎره دﺳﺘﺮﺳﻲ  769292اي از ﻣﺤﺪوده
 ,.la te gnaYدر ﺑﺎﻧﻚ ژن ) 390233FAﺎز ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺟﺪاﻳﻪ ﭼﻴﻦ ﺑﺎ ﺷﻤﺎره دﺳﺘﺮﺳﻲ ﺟﻔﺖ ﺑ 701503( 1002 ,.la te
در ﺑﺎﻧﻚ ژن. ﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل  075044FAﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺟﺪاﻳﻪ ﺗﺎﻳﻮان ﺑﺎ ﺷﻤﺎره دﺳﺘﺮﺳﻲ  782703( ﺗﺎ 1002
درﺻﺪ  99/3ﻫﺎ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً ﻳﻜﺴﺎن ﺑﻮده و ﻫﻤﺴﺎﻧﻲ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي، ﻫﺎي ﺑﻪ اﺷﺘﺮاك ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ اﻳﻦ ژﻧﻮمﺗﻮاﻟﻲ
ﻫﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻧﺎﺷﻲ از ﭼﻨﺪﻳﻦ ﺣﺬف و اﺿﺎﻓﻪ ﻛﻮﭼﻚ در ﻧﻮاﺣﻲ ﺑﺎ ﺗﻜﺮارﭘﺬﻳﺮي دي ان آي ﺗﺎ ﺑﺎﺷﺪ. اﺧﺘﻼف اﻧﺪازهﻣﻲ
ﻛﻴﻠﻮ ﺟﻔﺖ ﺑﺎز  31ﺟﻔﺖ ﺑﺎز و ﻳﻚ ﺣﺬف ﺑﺰرگ ﺑﺎ اﻧﺪازه ﺗﻘﺮﻳﺒﻲ  057ﺗﻐﻴﻴﺮ ﭘﺬﻳﺮي ژﻧﺘﻴﻜﻲ در ﻳﻚ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺣﺪود 
ﻔﺖ ﺑﺎز ﺑﺰرﮔﺘﺮ از آﺧﺮﻳﻦ ﺟﺪاﻳﻪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ ﻛﻴﻠﻮﺟ 5( ﻳﻚ وﻳﺮوس ﺑﺎ ژﻧﻮﻣﻲ ﺣﺪود 4002 ,.la te skraMاﺳﺖ )
ﻣﺤﺴﻮب ﺷﻮد  5002ﻫﺎي وﻳﺮوس ﺗﺎ ﺳﺎل ﺷﺪه ﻛﺸﻒ ﺷﺪ. اﻳﻦ ﺟﺪاﻳﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻧﻴﺎي ﻣﺸﺘﺮك ﺑﺎﻟﻘﻮه ﺟﺪاﻳﻪ
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ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺳﺎﺧﺘﺎري ﻛﻪ در ﺳﻪ ﻻﻳﻪ ﻣﺠﺰا از ﻟﺤﺎظ رﻳﺨﺖ  05(. در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ وﻳﺮﻳﻮن ﻫﺎ ﺣﺪاﻗﻞ 4002 ,.la te skraM)
( ﺑﺎ ﺗﺄﻛﻴﺪ ﺑﺮ ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ ﺗﺎﻛﺴﻮﻧﻮﻣﻴﻚ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ، ﺑﻴﺸﺘﺮ ;6002 ,.la te iL)ﺷﻨﺎﺳﻲ ﻣﺮﺗﺐ ﺷﺪه اﻧﺪ وﺟﻮد دارد 
اي در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎﻳﻲ از دﻳﮕﺮ رﻣﺰﮔﺮدان ﻫﺎ در ﺻﻮرت وﺟﻮد، داراي ﺳﻄﺢ ﭘﺎﺋﻴﻨﻲ از ﺷﺒﺎﻫﺖ اﺳﻴﺪآﻣﻴﻨﻪ
ﺮوس اﺧﺘﻼﻓﺎت ﻫﺎي وﻳ( ﺗﺎﻛﻨﻮن ﺟﺪاﻳﻪ3002 ,renthgiL ;5002 ,.la te kalVوﻳﺮوس ﻫﺎ ﻳﺎ ﻣﻮﺟﻮدات دﻳﮕﺮ ﻫﺴﺘﻨﺪ )
ﻫﺎ ﺑﺴﻴﺎر ﺑﻪ ﻫﻢ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺷﻮد ﻛﻪ آناﻧﺪ و ﺣﺪس زده ﻣﻲﻛﻮﭼﻚ ژﻧﺘﻴﻜﻲ و زﻳﺴﺘﻲ را در ﺗﻮاﻟﻲ و ﻣﻴﺰﺑﺎﻧﻲ ﻧﺸﺎن داده
  (  3002 ,renthgiLﮔﻴﺮﻧﺪ )ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﺣﺘﻲ از ﻳﻚ ﻣﻨﺒﻊ ﻧﺸﺄت ﻣﻲ
اﻳﻦ  .ﺖدر وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه اﺳ 9PVﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺳﺎﺧﺘﺎري و ﻳﻚ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻏﻴﺮ ﺳﺎﺧﺘﺎري  05ﺑﻴﺶ از 
ﻫﺎ ﻳﺎ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺗﻌﺪاد اﺳﻴﺪ آﻣﻴﻨﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ EGAP-SDSﻫﺎ در آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﻫﺎ را ﺑﺮاﺳﺎس وزن ﺗﺨﻤﻴﻨﻲ آنﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
،  A83PV، B63PV،13PV، 82PV، 42PV، 22PV، 91PV، 21PVﻫﺎي ﻏﺸﺎء ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از:اﻧﺪ. ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﻧﺎﻣﮕﺬاري ﻛﺮده
، 051PV، 421PV، 011PV، 86PV، A35PV، 35PV، B25PV، A25PV، B15PV، B14PV، A14PV، 14PV، 93PV
 iY ;6002 ,eiX & gnaY ;5002 ,.la te uW ;0002 ,.la te netluH naV ;6002 ,.la te iL)664PV، 292PV، 182PV، 781PV
  (5002 ,.la te uhZ ;2002 ,.la te gnahZ ;4002 ,.la te
 te netluH naV ;5002 ,.la te ueL) 466PV، 883PV، B06PV، C15PV، 53PV، 51PVﻫﺎي ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪ ﺷﺎﻣﻞ:ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
 وA93PV ،A63PVﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﺗﮕﻮﻣﻨﺖ)ﭘﻮﺷﺶ( ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از: ( و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ;5002 ,.la te tdlevettiW;2002 ,.la
ﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﺎﻣﻞ ﻫﺎ ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺑﻮده و ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺑﻴﺸﺘﺮ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ(. ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ دﻳﮕﺮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ6002 ,.la te iasT)59PV
( 5002 ,.la te tdlevettiWﻳﻚ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮﻧﺪه ﺑﻪ دي ان اي اﺳﺖ )  51PVرﺳﺪﻧﻈﺮ ﻣﻲروﺷﻦ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ.ﺑﻪ 
، 67PV، 86PV، B63PV، 13PV، 82PV، 42PVﻫﺎي ﻏﺸﺎﻳﻲ آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﺧﻨﺜﻲ ﺳﺎزي ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
 ,.la te uW ;5002 ,.la te iL ;6002 ,.la te iLدر ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﻴﻪ ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ  ) 664PVو  182PV
  (6002 ,eiX & gnaY ;5002
 naV(  و اﻳﺠﺎدﻋﻔﻮﻧﺖ ﻋﻤﻮﻣﻲ دﺧﺎﻟﺖ دارد )4002 ,.la te iYﻫﺎ )در اﺗﺼﺎل و ﻧﻔﻮذ وﻳﺮوس ﺑﻪ ﺳﻠﻮل 82PVﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
و آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﺗﻮﻟﻴﺪي ﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ اﻳﻦ  82PV( ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪه ﺑﺮاي ژن 5002 ,.la te uW ;1002 ,.la te netluH
  )1002 ,.late soluoP(  ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت اﻳﻦ وﻳﺮوس ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﻮده اﺳﺖدر ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺟﺪاﻳﻪﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﻫﺎ رود. ﺗﺎ ﻣﺪتروز در ﻣﺤﻴﻂ آزاد زﻧﺪه ﺑﻤﺎﻧﺪ و اﮔﺮ ﻣﻴﺰﺑﺎﻧﻲ ﭘﻴﺪا ﻧﻜﻨﺪ، از ﺑﻴﻦ ﻣﻲ7 -4وﻳﺮوس ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻣﺪت 
 1002ﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ در ﺳﺎل داﻧﺴﺘﻨﺪ، وﻟﻲ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ اﻣﻲ eadirivolucaBاﻳﻦ وﻳﺮوس راﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻮاده 
  ﻗﺮار دادﻧﺪ.  surivopsihWو ﺟﻨﺲ   eadirivamiNﻧﺎموﻳﺮوس رادر ﺧﺎﻧﻮاده ﺟﺪﻳﺪي ﺑﻪ
در  PV 51و PV 91، PV 42، PV 62، PV 82ﻣﺸﺨﺺ ﻛﺮده ﻛﻪ ژﻧﻬﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي وﻳﺮوس، ﺷﺎﻣﻞ VSSWﺗﺮﺟﻤﻪ ژﻧﻬﺎي 
رﻳﺒﻮﻧﻜﻠﺌﻮ اﺳﻴﺪﻫﺎ زودﺗﺮ از اﻳﻦ ژﻧﻬﺎ  )esatcudiR(ﻫﻨﮕﺎم اﻳﺠﺎد ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ ﺗﺄﺧﻴﺮ ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪه درﺣﺎﻟﻴﻜﻪ آﻧﺰﻳﻢ رﻳﺪﻛﺘﺎز 
ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﺷﺒﻴﻪ  - )esatcadir diotelcunobiR(,دﻧﺒﺎل آن ﺳﺎﻳﺮ ژﻧﻬﺎ ﺷﺒﻴﻪ رﻳﺒﻮﻧﻜﻠﺌﻮﺗﻴﺪ رﻳﺪﻛﺘﺎزﺷﻮﻧﺪ. ﺑﻪﻇﺎﻫﺮ ﻣﻲ
ي اﻧﺪ. ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ و ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔﺮدﻳﺪه )esanik nietorP(و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻴﻨﺎزﻫﺎ  negalloC(- )nietorp ekilﻛﻼژن  
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 gnidaer nepO(ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﺗﻜﺮار ژﻧﻬﺎ رﺷﺪ و ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻳﺎﺑﻨﺪ. ﻫﻤﻪ اﻳﻨﻬﺎ ﺗﻮﺳﻂ رﻣﺰ ﮔﺮداﻧﻬﺎ  PV 42و  PV 62، 82
اﺳﻴﺪ آﻣﻴﻨﻪ ﺑﺮآورد ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ، اﻣﺎ  602رﻣﺰﮔﺬاري ﺷﺪه و ﺑﻄﻮر ﺗﻘﺮﻳﺒﻲ اﻧﺪازه آﻧﻬﺎ ﺣﺪود FRO )emarFS
 PV 82ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻌﺪي ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي آﻧﻬﺎ ﺑﻄﻮر ﻣﺸﺨﺺ داراي ﺣﺮﻛﺎت اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرزي ﻣﻲ
ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻴﮕﻮ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﻧﻘﺶ ﻛﻠﻴﺪي در ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺳﻴﺴﺘﻤﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪﻛﻪ ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﭘﻮﺷﺶ وﻳﺮوس ﻣﻲ
  ﺳﺎزي ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ.ﺑﺼﻮرت روش ﺧﻨﺜﻲ oviv nIو اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع از روش 
 ANDﻫﺎي ﻴﺴﺘﻮن اﺳﺖ، ﻋﺒﺎرت از ﺑﺎﻧﺪ ﻛﺮدن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﻛﻪ ﻳﻚ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺷﺪﻳﺪ ﺑﺎزي و ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻫ PV51ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
 PV51اﻧﺪ ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻧﺸﺎن داده 5002و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل  tdlevettiWﺑﺎﺷﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦدر ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪ وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﻣﻲ
ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻇﻬﺎر داﺷﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎﻛﻮﻟﻮوﻳﺮوﺳﻬﺎ ﻣﻲ ANDﻫﺎي ﺑﺎﻧﺪ ﺷﺪه داراي ﺳﺎﺧﺘﺎري ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
داران دار در ﻣﻬﺮهدر ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪ ﻧﻘﺶ و ﺗﺄﺛﻴﺮ دارد. وﻳﺮوﺳﻬﺎي ﭘﻮﺷﺶ VSSWﺑﻨﺪي ژﻧﻮم وﻳﺮوس در ﺑﺴﺘﻪ PV 51
ﻣﻬﺮﮔﺎن داراي ﮔﻠﻴﻜﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ در ﭘﻮﺷﺶ ﺧﻮد ﺑﻮده ﻛﻪ ﻏﺎﻟﺒﺎً ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در واﻛﻨﺸﻬﺎي ﻣﺘﻘﺎﺑﻞ ﺑﻴﻦ وﻳﺮوس و و ﺑﻲ
در دﻳﻮاره ﻏﺸﺎء. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻫﻴﭽﻜﺪام از ﭘﻨﺞ  ﻫﺎ وﻣﺸﺎرﻛﺖ ﻛﺮدنﻣﻴﺰﺑﺎن دارﻧﺪ، ﺷﺒﻴﻪ ﭼﺴﺒﻴﺪن ﺑﻪ رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎ ﻳﺎ ﮔﻴﺮﻧﺪه
ﻣﺸﺎرﻛﺖ دارﻧﺪ، ﻧﻘﺸﻲ در اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪن ﻗﻨﺪﻫﺎ ﺑﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و ﭼﺮﺑﻲ ﻳﺎ  VSSWﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﻬﻢ ﻛﻪ در ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن وﻳﺮوس 
دار ﻧﺪاﺷﺘﻪ و اﻳﻦ ﺧﺼﻮﺻﻴﺖ ﻳﻚ ﺧﺼﻮﺻﻴﺖ ﻏﻴﺮﻣﻌﻤﻮل در وﻳﺮوﺳﻬﺎي ﭘﻮﺷﺶ )detalysocylG(ﮔﻠﻴﻜﻮزﻳﻠﻴﺸﻦ 
در ﭼﺴﺒﻴﺪن و ﻧﻔﻮذ ﺑﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﻧﻘﺶ دارد.  PV 82اﺳﺖ ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﺑﺎﺷﺪ. اﺧﻴﺮاً ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪهﻣﻮﺟﻮدات ﻣﻲ
ﺑﻮده،  langis noitazilacol raelcuN)SLN(ﮔﺬاري ﻫﺴﺘﻪ ﻳﺎ ﻛﻪ داراي ﻳﻚ ﻋﻼﻣﺖ ﻧﺸﺎﻧﻪ PV 53ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
  داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﻟﻮده دارد.ﺑﻪ VSSWوﻳﺮوس  ANDاي در اﻧﺘﻘﺎل  ﻧﻘﺶ واﺳﻄﻪ
در ﻣﺪت ﻳﻚ دﻗﻴﻘﻪ ﻳﺎ  06Cºدﻗﻴﻘﻪ، ﻳﺎ  02در ﻣﺪت  05Cºﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﺣﺮارت ﻧﺪ ﻛﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪاﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده
زده ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺮاي ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﻲ ﺷﻮد. اﻳﻦ وﻳﺮوس در ﺑﺎﻓﺖ ﻳﺦدﻗﻴﻘﻪ ﺣﺴﺎس ﺑﻮده و ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻣﻲ 0/2در ﻣﺪت  07Cº
ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰاﺋﻲ و در ﻣﺤﻴﻂ ﺗﺎر 03Cºﺳﻔﻴﺪ در آب درﻳﺎي اﺳﺘﺮﻳﻞ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪه در ﻣﺎﻧﺪ. وﻳﺮوس ﻟﻜﻪزﻧﺪه ﻣﻲ
روز در  3ﻣﺎﻧﺪ، اﻣﺎ اﻋﺘﻘﺎد ﺑﺮ اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ وﻳﺮوس در ﻣﺪت روز ﺣﻔﻆ ﻧﻤﻮده و زﻧﺪه ﻣﻲ 03ﺧﻮد را ﺗﺎ ﺑﻴﺶ از 
  ﺷﻮد.ﻳﺎ ﺣﺮارت ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻣﻲ VUﻣﺰارع ﭘﺮورﺷﻲ در اﺛﺮ اﺷﻌﻪ 
ﺷﻮد. ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻣﻲ اﻳﻦ وﻳﺮوس Hpو  VUاﻟﻜﻞ، اوزن، ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻛﻠﺮﻳﻦ، ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ، ﭘﻮﻳﺪﻳﻦ آﻳﻮداﻳﻦ، اﺗﻴﻞ
ﻃﻮر ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﺮ روي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﻣﻮﺟﻮدات آﺑﺰي درﺟﻪ ﺣﺮارت ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺤﻴﻄﻲ اﺳﺖ زﻳﺮا ﺑﻪ
ﻃﻮر ﻏﻴﺮﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻛﻪ ﺑﻪاﻧﺪازي ﺗﺎﺛﻴﺮ دارد و ﻫﻨﮕﺎﻣﻲﮔﺬارد. درﺟﻪ ﺣﺮارت ﺑﺮروي ﻣﺼﺮف اﻛﺴﻴﮋن و ﭘﻮﺳﺖﺗﺄﺛﻴﺮ ﻣﻲ
ﻣﺤﻠﻮل ارﺗﺒﺎط دارد. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻛﻤﻲ درﺧﺼﻮص ﺗﺄﺛﻴﺮات درﺟﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ ﺗﺮﻛﻴﺐ ﺷﻮد، ﺑﺎ ﺷﻮري و اﻛﺴﻴﮋن 
ﺳﻔﻴﺪاﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺣﺮارت ﺑﺮروي اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎﻻﺧﺺ در زﻣﻴﻨﻪ ﮔﺴﺘﺮش وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ
  (. 6831ﺑﻴﺸﺘﺮي در آﻳﻨﺪه  ﻧﻴﺎز دارد)اﻓﺸﺎرﻧﺴﺐ،
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  ﭘﺮاﻛﻨﺪﮔﻲ ﺟﻐﺮاﻓﻴﺎﺋﻲ-1-2-2
ات ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﻪ ﭘﺮورش دﻫﻨﺪﮔﺎن ﻣﻴﮕﻮ ﺷﺪ. در ﭼﻴﻦ ﺑﻪ در ﻛﺸﻮر ﭼﻴﻦ ﻣﻮﺟﺐ ﺧﺴﺎر 2991اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري در ﺳﺎل 
ﻋﺎﻣﻞ اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻴﻤﺎري ﭘﻲ ﻧﺒﺮدﻧﺪ ﺗﺎ اﻳﻨﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري در ﺗﺎﻳﻮان ﻧﻴﺰ ﺧﺴﺎرات ﻓﺮاواﻧﻲ را ﺑﻪ وﺟﻮد آورد. ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ 
ﺿﺎﻳﻌﺎت اﻳﺠﺎد ﺷﺪه در ﻣﻴﮕﻮ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎري در ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻫﻴﭙﻮدرم و ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﺧﻮﻧﺴﺎز 
ﻛﻨﺪ و ﻋﺎﻣﻞ اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻴﻤﺎري را وﻳﺮوس ﺗﺸﺨﻴﺺ دادﻧﺪ. اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري در د ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲاﻳﺠﺎ )citeiopotameH(
ﻧﻴﺰ ﻣﻮﺟﺐ ﺧﺴﺎرت ﺳﻨﮕﻴﻨﻲ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻛﺸﻮر ژاﭘﻦ ﮔﺮدﻳﺪ و ﻋﺎﻣﻞ اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨﺪه آن را وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﻪ  4991ﺳﺎل 
ﺟﻤﻠﻪ ﭼﻴﻦ، ﻫﻨﺪ،  ﮔﺰارش ﻧﻤﻮدﻧﺪ. در ﻗﺎره آﺳﻴﺎ، ﺑﻴﻤﺎري در اﻏﻠﺐ ﻛﺸﻮرﻫﺎ از eadirivolucaBﺷﻜﻞ ﮔﺮد از ﺧﺎﻧﻮاده 
ﻣﺎﻟﺰي، ﺳﻨﮕﺎﭘﻮر، ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ، ﻓﻴﻠﻴﭙﻴﻦ، ﺳﺮﻳﻼﻧﻜﺎ و ﺳﺎﻳﺮ ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﭘﺮورش دﻫﻨﺪه ﻣﻴﮕﻮ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ 
ﻃﻮري ﻛﻪ در ﺳﻔﻴﺪ از ﻃﺮﻳﻖ اﻧﺘﻘﺎل ﭘﺴﺖ ﻻرو ﺑﻪ ﻗﺎره آﻣﺮﻳﻜﺎ ﺳﺒﺐ اﻳﺠﺎد ﺧﺴﺎرت در ﻛﺸﻮرﻫﺎي آن ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺷﺪ، ﺑﻪ
ﻛﻤﻴﺘﻪ آﺑﺰﻳﺎن ﺳﺎزﻣﺎن  9991را ﮔﺰارش ﻧﻤﻮدﻧﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﺳﺎل، ﻛﻠﻴﻪ ﻛﺸﻮرﻫﺎ آن ﻣﻨﻄﻘﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري 9991ﺳﺎل 
اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري را ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﻗﺎﺑﻞ ﮔﺰارش ﺑﺮاي ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن اﻋﻼم ﻧﻤﻮد و ﻣﻘﺮر ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﻛﻠﻴﻪ  EIO
در ﻣﻨﻄﻘﻪ  1831ﻛﺸﻮرﻫﺎ در ﺣﻤﻞ و ﻧﻘﻞ ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺑﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﻮﺟﻪ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ. در اﻳﺮان در ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن ﺳﺎل 
ﻫﺎي ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در ﺒﺪه آﺑﺎدان در اﺳﺘﺎن ﺧﻮزﺳﺘﺎن، اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻠﻔﺎت ﻓﺮاوان ﮔﺮدﻳﺪ و ﻛﻠﻴﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖﭼﻮﺋﻴ
 7831و 4831اﻳﻦ ﻣﻨﻄﻘﻪ ﻣﺘﻮﻗﻒ ﺷﺪ و ﺧﺴﺎرت ﺳﻨﮕﻴﻨﻲ ﺑﻪ ﭘﺮورش دﻫﻨﺪﮔﺎن وارد ﮔﺮدﻳﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﺳﺎﻟﻬﺎي 
ﻣﻮﺟﺐ ﺗﻠﻔﺎت ﺳﻨﮕﻴﻨﻲ در اﻳﻦ  ﺑﻴﻤﺎري از اﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﺑﻮﺷﻬﺮ، ﺧﻮزﺳﺘﺎن و ﺳﻴﺴﺘﺎن و ﺑﻠﻮﭼﺴﺘﺎن ﻧﻴﺰ ﮔﺰارش ﺷﺪ و
  ﻣﻨﺎﻃﻖ ﮔﺮدﻳﺪ. 
  
 ﻋﻼﺋﻢ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ-1-2-3
ﺷﻮد.ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺒﺎرت اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري در ﻛﻠﻴﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺟﻮاﻧﻲ و ﺑﺎﻟﻎ دﻳﺪه ﻣﻲ
  اﺳﺖ از:
ز اﻳﻦ ﻟﻜﻪ ﻫﺎ ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ روي ﻛﺎراﭘﺎس ﻣﻴﮕﻮ ﻛﻪ ﺑﻌﺪ از ﭼﻨﺪ رو 2-0/5ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ رﻧﮓ ﺑﻪ اﻧﺪازه. ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻟﻜﻪ1
ﮔﻴﺮد. اﻳﻦ ﻟﻜﻪ ﻫﺎ در ﻗﺴﻤﺖ درﺑﻨﺪﻫﺎي ﭘﻨﺠﻢ و ﺷﺸﻢ ﺑﺪن ﻧﻴﺰ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه و در اﻧﺘﻬﺎ ﻛﻞ ﺑﺪن ﻣﻴﮕﻮ را ﻓﺮا ﻣﻲ
  داﺧﻠﻲ ﻛﺎراﭘﺎس ﻣﻴﮕﻮ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﮔﺮدﻧﺪ.
. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺑﺮوز ﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ در ﻗﺴﻤﺖ داﺧﻠﻲ ﻛﺎراﭘﺎس ﻣﻴﮕﻮ و درﻧﺎﺣﻴﻪ اﭘﻴﺪرم، ﻗﺴﻤﺖ ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ 2
ﻃﻮري ﻛﻪ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻴﮕﻮي ﺳﺎﻟﻢ ﻋﻤﻞ ﺟﺪا ﺷﺪن ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﺑﺴﻴﺎر راﺣﺖ ﺷﻮد، ﺑﻪاﭘﻴﺪرم ﺟﺪا ﻣﻲ آﺳﺎﻧﻲ از ﻻﻳﻪ
 اﻧﺠﺎم ﻣﻲ ﮔﻴﺮد.
. ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﻟﻮده ﺗﻐﻴﻴﺮ رﻧﮓ داده و ﺑﻪ ﺻﻮرت زرد ﻣﺎﻳﻞ ﺑﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻲ آﻳﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 3
 ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺑﺴﻴﺎر ﺑﺰرگ و ﺷﻜﻨﻨﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد.
 رﻳﻜﻪ ﻋﻤﻞ اﻧﻌﻘﺎد در ﻣﺪت زﻣﺎﻧﻲ ﻃﻮﻻﻧﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﻳﺎ ﻫﺮﮔﺰ اﻧﺠﺎم ﻧﻤﻲ ﮔﻴﺮد.. ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ رﻗﻴﻖ ﺷﺪه ﺑﻄﻮ4
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. ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺗﻤﺎﻳﻠﻲ ﺑﻪ ﻏﺬا ﺧﻮردن ﻧﺪاﺷﺘﻪ و ﻣﻌﺪه ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﻟﻮده ﺧﺎﻟﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻛﻨﺪي ﺣﺮﻛﺎت 5
ﻣﻮاد ﻣﻴﮕﻮ، ذرات و ﻣﻮادي روي آﺑﺸﺶ ﻣﻴﮕﻮ رﺳﻮب ﻧﻤﻮده و ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺪﻟﻴﻞ ﻛﻨﺪي ﺣﺮﻛﺖ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﭘﺎك ﻛﺮدن اﻳﻦ 
 از روي آﺑﺸﺶ ﺧﻮد ﻧﻤﻲ ﺑﺎﺷﺪ.
. ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﻛﻨﺎرﻫﺎي اﺳﺘﺨﺮ ﺷﻨﺎ ﻧﻤﻮده و در ﺑﻌﻀﻲ ﻣﻮاﻗﻊ ﺑﻪ آﻫﺴﺘﮕﻲ در ﺳﻄﺢ آب ﺷﻨﺎ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ ﺗﺎ زﻣﺎﻧﻲ ﻛﻪ در 6
 ﻛﻒ اﺳﺘﺨﺮ ﻓﺮو روﻧﺪ.
. ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﻲ ﺣﺎل ﺗﻐﻴﻴﺮ رﻧﮓ داده و ﻛﻠﻴﻪ اﻧﺪام ﻫﺎي ﺣﺮﻛﺘﻲ و ﺑﺪن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻗﺮﻣﺰ ﻣﻲ ﺷﻮد. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻌﺪادي از 7
 ي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﻟﻮده ﻧﻴﺰ ﺷﻜﺴﺘﻪ ﺷﺪه و ﻛﻮﺗﺎه ﻣﻲ ﮔﺮدﻧﺪ.آﻧﺘﻦ ﻫﺎ
روز ﺑﻌﺪ از ﻇﻬﻮر ﻋﻼﺋﻢ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜﻲ در ﻣﺰارع اﺗﻔﺎق  2-7درﺻﺪي ﻣﻌﻤﻮﻻً ﻃﻲ 07 -001. ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ ﺑﺴﻴﺎر زﻳﺎد 8
ﻣﻲ اﻓﺘﺪ. ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ ﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻟﻜﻪ ﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ ﻳﻚ ﺣﻠﻘﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ داراي 
ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﺗﻮﺳﻂ ﺣﻔﺮه ﻫﺎي ﻛﻮﭼﻚ ﺑﻪ ﻫﻢ ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻮده و در ﭘﺎره اي ﻣﻮارد ﺣﺎﻟﺖ داﻧﻪ ﻫﺎي ﻫﺴﺘﻪ ﻗﻬﻮه اي رﻧﮓ 
اي رﻧﮓ در ﻣﺮﻛﺰ اﻳﻦ ﻟﻜﻪ ﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﮔﻴﺮد. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻌﺪادي ﻧﻘﺎط ﻣﻼﻧﻮزه ﻗﻬﻮهﺧﻮد ﻣﻲﺗﺴﺒﻴﺢ ﺑﻪ
 ﻣﻴﺰﺑﺎﻧﺎن وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪﻣﻴﮕﻮ-1-2-4(.6831ﺷﻮد)اﻓﺸﺎرﻧﺴﺐ،
( ﻫﺮ 3002 ,.la te zeugirdoRﺪا ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺣﺴﺎس ﻫﺴﺘﻨﺪ )ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي درﻳﺎﺋﻲ ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه ﺷﺪﻳ
ﮔﺰارﺷﺎﺗﻲ دال ﺑﺮ  )3002 ,.la te deemaH(ﭼﻨﺪ ﻛﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن و ﺧﺮﭼﻨﮕﻬﺎي درﻳﺎﺋﻲ ﻧﻴﺰ ﻣﺒﺘﻼ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 
 و  sulucsuinel sucatsaficaP آﻟﻮده ﺷﺪن ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي آب ﺷﻴﺮﻳﻦ از ﺟﻤﻠﻪ ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ
وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ روش اﻧﺘﻘﺎل ﻋﻤﻮدي وارد   ANDوﺟﻮد دارد. ژﻧﻮم ) iigrebnesor muihcarborcaM
  .)1002 ,.la te lasiaphcinavariJ( ﺳﻴﺴﺖ آرﺗﻤﻴﺎ ﮔﺮدد، وﻟﻲ در ﺣﻴﻦ ﻫﭻ از ﺑﻴﻦ ﻣﻲ رود
  
 ﺳﻮاﺑﻖ ﺗﺤﻘﻴﻖ-1-3
ﺑﺮرﺳـﻲ اﻣﻜـﺎن "ﻧﻬـﺎﺋﻲ ﭘـﺮوژه  در اﻳﺮان اوﻟﻴﻦ ﮔﺰار ش ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ واﻛﺴﻦ ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﮔﺰار ش
ﺗﻬﻴﻪ واﻛﺴﻦ ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺟﻬﺖ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روﺷﻬﺎي ﻫﺴﺘﻪ اﺋﻲ و ﻏﻴـﺮ ﻫﺴـﺘﻪ 
ﮔـﺮدد ﻛـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ ﻣﻮﺳﺴـﻪ ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎت ﺷـﻴﻼت اﻳـﺮان و ﭘﮋوﻫﺸـﻜﺪه ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎت ﺑﺮﻣﻲ  "اﺋﻲ در ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨﺪي
(. در اﻳـﻦ 0931ﺑـﻪ اﻧﺠـﺎم رﺳـﻴﺪ )اﻓﺸﺎرﻧﺴـﺐ و ﻫﻤﻜـﺎران،  ﻛﺸﺎورزي،ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺻﻨﻌﺘﻲ ﺳﺎزﻣﺎن اﻧﺮژي ﻫﺴﺘﻪ اﺋـﻲ 
ﭘﺮوژه ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﭘﺮﺗﻮ داده ﺷﺪه ﺑﺎ ﺳﻪ روش اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ، ﺑﻴﻢ اﻟﻜﺘﺮون و ﻓﺮﻣـﺎﻟﻴﻦ داراي 
اﺛﺮات  ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮده و ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ ﺗﺎﺛﻴﺮ واﻛﺴﻦ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه را ﻣﻴﺘﻮان در ﭘﺮﺗﻮﻫﺎي ﺗﺎﺑﻴﺪه ﺑﻪ روش ﮔﺎﻣﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤـﻮد. در 
ﻛﻴﻠﻮ ﮔـﺮي در ﺣﺎﻟـﺖ  51ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮﺗﻮ ﮔﺎﻣﺎ ﺑﺎ دوز   01 40505DL/lmوﺳﻬﺎي ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑﻪ روش ﮔﺎﻣﺎ ﺑﺎ ﺗﻴﺘﺮ  وﻳﺮ
ﺗﻮﺳـﻂ ﺑـﻴﻢ اﻟﻜﺘـﺮون ﺑـﺎ   01 40505DL/lmﮔﺮدد. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ وﻳﺮوس ﭘﺮﺗﻮ داده ﺷﺪه ﺑﺎ ﺗﻴﺘﺮ  اﻧﺠﻤﺎد ﻛﺎﻣﻼ ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﻣﻲ
ﻏﻴﺮ   01 40505DL/lmﻦ وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ ﺑﺎ ﺗﻴﺘﺮ  ﻛﻴﻠﻮ ﮔﺮي در ﺣﺎﻟﺖ اﻧﺠﻤﺎد ﻛﺎﻣﻼ ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﻣﻴﺸﻮد و اﻳ 531دوز 
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ﻓﻌﺎل ﻣﻴﮕﺮدد. در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي ﺷﺪ ﻛﻪ اﺛﺮ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ واﻛﺴﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪي ﺑﺎ اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ اﺛﺮ ﺑﻬﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ واﻛﺴـﻦ 
  (. 0931ﻫﺎي ﺣﺎﺻﻞ از ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ و ﺑﻴﻢ اﻟﻜﺘﺮون دارد)اﻓﺸﺎرﻧﺴﺐ و ﻫﻤﻜﺎران، 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ از ﻣﻴﮕﻮ  91 PVو 82PVده از  ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي و ﻫﻤﻜﺎران ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎ tdlevettiW، 4002در ﺳﺎل 
درﻣﻘﺎﺑﻞ ﺑﻴﻤﺎري اﻗﺪام ﻧﻤﻮدﻧﺪو ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ اﻣﻜﺎن اﺳﺘﻔﺎده از روش ﺗﺰرﻳﻘﻲ اﻣﻜﺎن ﭘﺬﻳﺮ ﻧﻤﻴﺒﺎﺷﺪ 
ﺑﻬﺘﺮ اﺳﺖ از روش ﺣﻤﺎم اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدد. در ﻳﻚ ﺑﺮرﺳﻲ در ﻣﺤﻴﻂ ﻃﺒﻴﻌﻲ از ﻃﺮﻳﻖ روش ﺧﻨﺜﻲ ﺳﺎزي، 
از ﻧﻮﻛﻠﺌﻮ ﻛﭙﺴﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ و اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 82PVﮕﻮي ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻣﻴ
 ;1002 ,.la te netlluH naVﺗﻮاﻧﺴﺖ ﻧﻘﺶ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﺧﻮﺑﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻴﮕﻮ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ )
ﻲ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻓﻘﻂ از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﺰرﻳﻘ 91PV( ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 4002 ,.la te tdlevettiW
( ﺑﺮرﺳﻲ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ 4002 ,.la te tdlevettiWﺷﺪه و ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻘﻮﻳﺖ ﻣﻴﮕﻮ در ﺑﺮاﺑﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﮔﺮدﻳﺪ )
( ﺑﺮ اﺳﺎس ﺧﻨﺜﻲ ﺳﺎزي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ واﻛﺴﻦ ﻧﻮ ﺗﺮﻛﻴﺐ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از 8002و ﻫﻤﻜﺎران )aH iM uYﺗﻮﺳﻂ 
در 12fS ﺑﻪ ﺻﻮرت 91PVﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮر ﻳﻚ ﻗﻄﻌﻪ از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻋﻠﻴﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﺮاي ا91PV
ﺑﺎﻧﺪ ﮔﺮدﻳﺪ.  gat-siH6ﺳﻠﻮل ﺣﺸﺮات ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺑﺎﻛﻴﻠﻮوﻳﺮوس و ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﻣﺘﺼﻞ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺎ ﻫﻴﺴﺘﻮن 
در ﺧﺮﮔﻮش ﺗﻮﻟﻴﺪ ﮔﺮدﻳﺪ. ﻣﻘﺪار ﺛﺎﺑﺘﻲ از وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ رﻗﻴﻖ  91PVrﺳﭙﺲ ﭘﻠﻲ ﻛﻮﻟﻮﻧﺎل آﻧﺘﻲ ﺳﺮم ﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ 
روز از ﺗﺰرﻳﻖ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي  9ﺘﻠﻒ اﻧﻜﻮﺑﻪ ﺷﺪه و ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮي ﭼﻴﻨﻲ ﺗﺰرﻳﻖ ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﻌﺪ از ﺷﺪه در ﻏﻠﻈﺘﻬﺎي ﻣﺨ
روز  51ﺗﻠﻔﺎت در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪ. ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻛﻪ ﺑﺎ ﺳﺮﻣﻬﺎي اﻧﻜﻮﺑﻪ ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﺑﻌﺪ از  %001ﺷﺎﻫﺪ، 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ، و 5ﺮ، ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘ1ﺗﻠﻔﺎت در آﻧﻬﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ. ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺎ دوزﻫﺎي  %58ﺑﻪ ﻣﻴﺰان 
روز ﺗﻠﻔﺎت دادﻧﺪ. اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻴﺎن ﻣﻴﻜﻨﺪ  51ﺑﻌﺪ از  %62/6و  %04، % 66/6ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ 01
  ﺷﻮد. ﻛﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان آﻧﺘﻲ ﺳﺮم ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﺮگ وﻣﻴﺮ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻣﻲ
  
  آﺳﻴﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ-1-4
ﻣﺸﺨﺺ  )hP/E&H(ﺴﻴﻠﻴﻦ اﺋﻮزﻳﻦ و ﻓﻠﻮﻛﺴﻴﻦ در رﻧﮓ آﻣﻴﺰي اﻧﺪاﻣﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ رﻧﮓ ﻫﻤﺎﺗﻮﻛ
ﻫﺎ ﮔﺮدد ﻛﻪ ﻛﻠﻴﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎ و اﻧﺪام ﻫﺎي داراي اﻛﺘﻮدرم و ﻣﺰودرم، آﻟﻮده ﺑﻪ اﻳﻦ وﻳﺮوس ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ. اﻳﻦ اﻧﺪامﻣﻲ
ﺷﺎﻣﻞ آﺑﺸﺶ، دﺳﺘﮕﺎه ﻟﻨﻔﺎوي، ﺑﺎﻓﺖ ﭘﻴﻮﻧﺪي، اﭘﻴﺪرم ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل، روده، ﻣﻌﺪه، ﻗﻠﺐ، ﻋﻀﻼت ﻣﺨﻄﻂ، ﺑﻴﻀﻪ و 
ﺒﻲ و ﻏﺪد آﻧﺘﻨﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل وﻳﺮوس ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس و ﺳﻠﻮل ﺗﺨﻤﺪان، ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ، ﺑﺎﻓﺖ ﻋﺼ
ﮔﻴﻬﺎي  ﻛﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﻧﻴﺰ ﻫﻴﭻ ﻋﻼﺋﻤﻲ از ﮔﻨﺠﻴﺪﻫﺎي اﭘﻴﺘﻠﻴﺎل روده ﻣﻴﺎﻧﻲ را آﻟﻮده ﻧﻤﻲ
ﺑﻴـﻦ ﻓﻀﺎﻫﺎي  درون ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﻲ ﺷﻮد وﻟﻲ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ ﺑﻪ ﺷﺪت آﻟﻮده ﺑﻮده ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺎﻳﻊ ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ در
ﻫﺎي ﺷﻮد. ﺳﻠﻮلﻫﺎي ﻟﻨﻔﻲ ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﻫﺎ و آﺛﺎر آﻟﻮدﮔﻲ وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲﺳﻠﻮل ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ و ﺳﻴﻨـﻮس
ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺑﻪ ﺷﺪت واﻛﻮﺋﻠﻪ ﺷﺪه و ﻣﻮﺟﺐ ﻛﻢ ﺷﺪن و از ﺑﻴﻦ رﻓﺘﻦ ﻣﺠﺎري ﺑﻴﻦ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد. اﻓﺰاﻳﺶ 
ر ﻣﻘﺎﺑﻞ وﻳﺮوس ﺑﻮده وﺗﻼش ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ ﺗﺎ اﻳﻤﻨﻲ ﻫﺎي واﻛﻮﺋﻠﻪ ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﻧﺎﺷﻲ از ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﺎﻻي اﻳﻦ اﻧﺪام دﺳﻠﻮل
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ﺳﻠﻮل را اﻓﺰاﻳﺶ دﻫﺪ. اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ دﻟﻴﻠـــﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﺑﺮاي اﻳﻨﻜﻪ ﭼﺮا ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺑﺴﻴــــﺎر ﺑﺰرگ و 
ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺑﻨﺪرت دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ وﻟﻲ  Bﺷﻮد. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ واﻛﻮﺋﻞ ﻫﺎي اﻳﺠﺎد ﺷﺪه در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺷﻜﻨﻨﺪه ﻣﻲ
  (.6831ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺑﺸﺪت اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﻨﺪ)اﻓﺸﺎرﻧﺴﺐ، واﻛﻮﺋﻠﻬﺎي ﻛﻮﭼﻚ در ﺑﺎﻓﺖ
در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ اﻧﺪام ﻫﺎي آﻟﻮده در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﻴﻪ آﻟﻮدﮔﻲ، ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي آﻟﻮده ﺑﺰرگ و ﻫﺴﺘﻚ ﻫﺎ 
ﻣﺘﻼﺷﻲ ﺷﺪه، ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ ﻫﺎ ﻣﻬﺎﺟﺮت ﻛﺮده و ﻣﺮﻛﺰ ﺳﻠﻮل ﺑﺴﻴﺎر رﻗﻴﻖ و ﺣﺎﻟﺖ ﻗﺮﻣﺰ رﻧﮓ ﭘﻴﺪا ﻣﻲ ﻛﻨﺪ. ﺑﻪ دﻧﺒﺎل 
در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه و  )sIAC(ydob noisulcni-A epyT yrdwoCﻮﻟﻲ ﻗﺮﻣﺰ رﻧﮓ ﺑﻪ ﻧﺎم آن ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﺑﻴﻦ ﺳﻠ
ﺳﭙﺲ در ﺣﺎﻟﺖ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ رﻧﮓ آﺑﻲ ﺑﻪ ﺧﻮد ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﻫﺎ ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﺗﺮ ﻣﻲ ﺷﻮد. ﻫﻤﭽﻨﺎن ﻛﻪ آﻟﻮدﮔﻲ 
ﻮل ﺣﺎﻟﺖ ﻏﻴﺮ وﻳﺮوﺳﻲ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ، ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻣﻨﻄﻘﻪ ﻧﻜﺮوز ﺑﺎ اﻧﺪازه ﻣﺘﻐﻴﺮ در ﺳﻠﻮل دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد و در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺳﻠ
  (.6831ﻃﺒﻴﻌﻲ ﭘﻴﺪا ﻣﻲ ﻛﻨﺪ)اﻓﺸﺎرﻧﺴﺐ،
  
  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ-1-5
درﻣﻴﺲ ﻛــﻮﺗﻴﻜﻮل، اﭘـﻴﺘﻠﻴﺎل ﻣﻌﺪه، اﭘﻴﺘﻠﻴﺎل از ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي اﭘﻲ)MET(ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺑﺎ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻴﻜﻲ 
ﺪات ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜـــﺮاس، ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎ و آﺑﺸﺶ ﻧﺸـــﺎن دﻫﻨﺪه وﺟﻮد ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺑﺎ ﻣﺸﺎﻫ
ﺗﻮان ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﻮد. ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ، ﭼﮕﻮﻧﮕﻲ ﺗﻜﺜﻴﺮ، ﺗﺸﻜﻴﻞ و ﺗﻮزﻳﻊ اﻳﻦ وﻳﺮوس درون ﻫﺴﺘﻪ را ﻣﻲ
ﭘﻮﺷﺶ اﻳﻦ وﻳﺮوس در ﺑﺮش ﻃﻮﻟﻲ ﺑﻴﻀﻲ ﻣﺘﻤﺎﻳﻞ ﺑﻪ ﮔﺮد ﺑﻮده در ﺻﻮرﺗﻴﻜﻪ در ﺑﺮش ﻋﺮﺿﻲ ﮔﺮد ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. 
ر ﻣﻴﺎن آﻧﻬﺎ ﻳﻚ ﻻﻳﻪ ﭘﻮﺷﺶ اﻳﻦ وﻳﺮوس ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺳﻪ ﻻﻳﻪ اي ﺑﻮده ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ دو ﻻﻳﻪ ﺗﺎرﻳﻚ در اﻃﺮاف و د
ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮدر ﻋﺮض ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ، در  721±11ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮدر ﻃﻮل و  503±03ﺷﻔﺎف ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﭘﻮﺷﺶ وﻳﺮوس ﺑﻪ اﻧﺪازه 
  (.6831ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮدر ﻋﺮض ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ)اﻓﺸﺎرﻧﺴﺐ، 48±9ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮدر ﻃﻮل و  172±52ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ اﻧﺪازه ﻛﭙﺴﻮل 
  
  )RCP(ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش -1-6
ﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﻛﺎرﺑﺮد وﺳﻴﻌﻲ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ و ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎري در ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ اﻳﻦ روش اﻳﻦ روش در ﺗ 
ﺳﻠﻮل آﻟﻮده ﻛﺎﻓﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺘﻮان ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن ﺣﻀﻮر ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري را ﮔﺰارش ﻧﻤﻮد. از اﻳﻦ  01وﺟﻮد ﺣﺪاﻗﻞ 
 و ﻏﻴﺮه در PB,VNHHI,DSW,VPH,VBMروش در ﺗﺸﺨﻴﺺ اﻏﻠﺐ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮاز ﺟﻤﻠﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي 
ﻣﻲ ﺗﻮان از ﻛﻴﺖ  RCPآزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ودر ﻣﺰارع ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷﻮد.  اﻣﺮوزه ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ 
ﻣﺨﺼﻮص ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮد ﻛﻪ ﺑﺼﻮرت ﺗﺠﺎرﺗﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ ﺷﻮد. در اﻳﺮان ﻧﻴﺰ از ﻛﻴﺘﻬﺎي ﺗﺸﺨﻴﺺ 
  ﺷﻮد.ﺳﺮﻳﻊ ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ اﻳﻦ وﻳﺮوس اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ
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  ﻮﺳﺘﺎنﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﺨﺖ ﭘ-1-7
در ﻃﻲ روﻧﺪ ﺗﻜﺎﻣﻞ، دو ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ دﻓﺎﻋﻲ دروﻧﻲ ﺟﻬﺖ ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ زا ﺷﻜﻞ ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از 
اﻳﻤﻨﻲ ذاﺗﻲ)ﻃﺒﻴﻌﻲ( و اﻳﻤﻨﻲ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ )ﺳﺎزﮔﺎر(. ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ذاﺗﻲ را در ﺗﻤﺎﻣﻲ ﺟﺎﻧﻮران ﭘﺮﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ ﺗﻮان ﻳﺎﻓﺖ. 
( ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ laromuH( و ﻫﻤﻮرال )ralulleCاﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺷﺎﻣﻞ ﻋﻮاﻣﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ )
-lleCدر ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز، ﻛﭙﺴﻮﻟﻪ ﺷﺪن، ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﺴﻴﺘﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ )
( و ﻟﺨﺘﻪ ﺷﺪن ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﻫﻤﻮرال ﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﻟﺨﺘﻪ ﺷﻮﻧﺪه، yticixototyC detaideM
ﺜﻞ ﻟﻜﺘﻴﻦ ﻫﺎ(، آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي ﻫﻴﺪروﻟﻴﺘﻴﻚ و ﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎي ﺿﺪ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﺑﻮده ﻛﻪ، اﻏﻠﺐ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه اﻳﻤﻨﻲ آﮔﻠﻮﺗﻴﻨﻴﻦ ﻫﺎ )ﻣ
ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺪه و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ. از ﻧﻈﺮ ﻓﻴﻠﻮژﻧﻲ، اﻳﻤﻨﻲ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﺟﻮاﻧﺘﺮ ﺑﻮده و ﻓﻘﻂ در ﻣﻬﺮه داران ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ 
  .)0002 ,erehcaB(واﺳﻄﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻟﻤﻔﻮﺳﻴﺘﻲ ﻋﻤﻞ ﻣﻲ ﻛﻨﺪﺷﻮد و ﺑﻪ
ﺷﻮد. ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ و ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺎدرزادي، ﺳﺨﺖ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﻪ دو ﺷﺎﺧﻪ ﻣﻬﻢ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ
ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻲ )etannI(ﭘﻮﺳﺘﺎن ﻧﻈﻴﺮ ﻣﻴﮕﻮ ﻓﺎﻗﺪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﺑﻮده و ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ آﻧﻬﺎ ﻣﺒﺘﻨﻲ ﺑﺮ ﺳﻴﺴﺘﻢ دﻓﺎع ﻣﺎدرزادي 
ﻃﻮر ﻣﺸﺨﺺ در ﻣﺤﻴﻂ ﻃﺒﻴﻌﻲ و ﭘﻮﺳﺖ )ﻣﻴﮕﻮ، ﺧﺮﭼﻨﮓ، ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ(  ﺑﻪ آﺑﺰﻳﺎن ﺳﺨﺖ 
ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺗﻌﺪادي از اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ، ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا ﺑﻮده وﻟﻲ ﺗﻌﺪادي ﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ ﺑﺎ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎ و وﻳﺮوﺳﻬﺎ در ﺗﻤﺎس ﻣﻲﺳﻴﺴﺘﻢ
از آﻧﻬﺎ ﻏﻴﺮﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا و ﻓﺮﺻﺖ ﻃﻠﺐ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﻣﻮﺟﻮدات زﻧﺪه در ﺷﺮاﻳﻂ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻴﺴﺘﻢ دﻓﺎع اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺪن ﻋﻠﻴﻪ 
ﺑﺎﺷﺪ. ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﻛﻪ ﭘﻮﺳﺘﺎن، ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل آﻧﻬﺎ ﻣﻲ وﻟﻴﻦ ﺳﺪ دﻓﺎﻋﻲ ﺑﺪن ﺳﺨﺖﻛﻨﻨﺪ.اﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻲ
ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﺎﻧﻊ از ﭼﺴﺒﻴﺪن ﻛﻨﻨﺪه ﺷﺮاﻳﻂ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ و ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻣﻲﺑﺎﺷﺪ ﺗﺄﻣﻴﻦﭘﻮﺳﺘﺎن ﻣﻲﺗﺮﻳﻦ ﻗﺴﻤﺖ ﺑﺪن ﺳﺨﺖﺑﻴﺮوﻧﻲ
ﮔﺰوﻛﻮﺗﻴﻜﻮل از ﺳﻪ ﻗﺴﻤﺖ اﭘﻴﻜﻮﺗﻴﻜﻮل،ا)llehS( ﮔﺮدد. ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﻳﺎ ﭘﻮﺳﺘﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا و ﻧﻔﻮذ آﻧﻬﺎ در ﺑﺪن ﻣﻲ
ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل و اﮔﺰوﻛﻮﺗﻴﻜﻮل از ﻓﺴﻔﺎت و ﻛﺮﺑﻨﺎت ﻛﻠﺴﻴﻢ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه و اﻧﺪ ﻛﻪ ﻻﻳﻪ اﭘﻲواﻧﺪوﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه
ﺑﺎﺷﺪ. روي ﺳﻄﺢ اﭘﻲ ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل  ﻳﻚ ﺳﺮي ﻣﻮاد ﻣﻮﻣﻲ ﻳﺎ ﻻﻳﻪ اﻧﺪوﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﻳﻚ ﻻﻳﻪ ﻛﻴﺘﻨﻲ ﻏﻴﺮﻛﻠﺴﻴﻤﻲ ﻣﻲ
ﻦ ﻣﻮاد ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﻗﻮام و ﺧﺎﺻﻴﺖ ﻣﻮﻣﻲ ﻛﻪ ﺷﻮد. اﻳواﻛﺴﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﻏﺪد ﺗﺮﺷﺤﻲ ﻛﻪ در ﭘﻮﺳﺖ وﺟﻮد دارد ﺗﺮﺷﺢ ﻣﻲ
  زا ﻫﺴﺘﻨﺪ. دارﻧﺪ ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ و ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري
اي ﺳﺎده و ﻫﻴﭙﻮدرم ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪ ﻧﻴﺰﻛﻪ درزﻳﺮﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﻗﺮار دارد از ﻻﻳﻪ اﭘﻴﺪرم ﺑﺎ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي اﺳﺘﻮاﻧﻪ)nikS( ﭘﻮﺳﺖ 
ﺑﺎﺷﻨﺪ. ردار ﺳﺪ دﻓﺎﻋﻲ ﻣﺤﻜﻤﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰاﻣﻲاﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ داﺷﺘﻦ ﻏﺪد و ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻛﺮوﻣﺎﺗﻮﻓﻮﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه
دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارﺷﻲ ﻧﻴﺰ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻗﺴﻤﺘﻬﺎﺋﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺗﻮﺳﻂ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا ﻣﻮرد ﻫﺠﻮم ﻗﺮار ﮔﻴﺮد، اﻣﺎ 
ﺷﺪن ﻳﻚ ﻻﻳﻪ ﻏﺸﺎء ﻛﻴﺘﻴﻨﻲ در ﻃﻮل دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارﺷﻲ و داﺷﺘﻦ ﻣﻮاد اﺳﻴﺪي و آﻧﺰﻳﻤﻲ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺑﺎ ﭘﻮﺷﻴﺪه
  ﺑﺎﺷﺪ.و از ﺑﻴﻦ ﺑﺮدن ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از وﻳﺮوﺳﻬﺎ و ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎ ﻣﻲﻛﺮدن 
ﺑﺎﺷﺪ و ﺗﻮاﻧﺎﺋﻲ دﻓﺎع از ﻛﻮﺗﻴﻜﻮﻟﻲ ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ ﺑﺮﺧﻲ از ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا ﻛﺎﻓﻲ ﻣﻲ اي اوﻗﺎت ﺳﻴﺴﺘﻢ دﻓﺎعدر ﭘﺎره
ﺑﻄﻮر  وﻟﻲ در ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻮارد ﻛﻪ ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﻳﺎ ﭘﻮﺳﺖ آﻧﻬﺎ ﭘﻮﺳﺖ در ﻣﻘﺎﺑﻞ اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا را دارد،ﺑﺪن ﺳﺨﺖ
ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ آﺳﻴﺐ دﻳﺪه ﺑﺎﺷﺪ، ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا وارد ﺑﺪن آﻧﻬﺎ ﺷﺪه و وارد ﻫﻤﻮﺳﻠﻬﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن ﺷﻮﻧﺪ. در 
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ﻫﺎي ﻫﺎي دﻓﺎﻋﻲ ﻣﻮاﺟﻪ ﺷﺪه ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﺎﺳﺦاي از ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢاﻳﻦ ﻣﻮﻗﻊ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري وارد ﺷﺪه ﺑﻪ ﺑﺪن ﺑﺎ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ
و ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻼﻧﻮزه ﺷﺪن و  )OPorp(ﺷﺪه اﻛﺴﻴﺪاز ﻓﻌﺎل ﻨﻞﺑﺎﺷﺪ. در اﻳﻦ ارﺗﺒﺎط اﺑﺘﺪا ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻫﻮﻣﻮرال و ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ
ﺑﺎﺷﺪ. در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺆﺛﺮ ﻣﻲﺷﻮﻧﺪ ﻛﻪ در ﭘﺎﺳﺦﻣﻲ nitcenixorePﺑﻮﺟﻮد آﻣﺪن ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎﺋﻲ ﺷﺒﻴﻪ 
ﺑﺎﺷﺪ، در ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري و ﻣﻮاﺟﻪ ﺑﺎ آن دﺧﺎﻟﺖ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻛﻪ داراي اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻣﻲ
ﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ، ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰاي وارد ﺷﺪه ﺑﻪ ﺑﺪن ﻣﻴﮕﻮ را از ﻃﺮﻳﻖ ﻓﺎﮔﻮﺳﺘﻴﻮزﻛﺮدن ﻧﻤﺎﻳﺪ. ﺳﻣﻲ
اﻧﺪاﺧﺘﻦ آﻧﻬﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎ و ﺗﻐﻴﻴﺮ آﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﻳﻚ ﺗﻮده، ﻳﺎ از ﻃﺮﻳﻖ ﻛﭙﺴﻮﻟﻪ  ﻫﺎ، ﻳﺎ ﺑﺎ ﺑﻪ دامﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ
 دﻫﺪ. ﺗﻮدهاﻧﺠﺎم ﻣﻲ )cixototyC(ﺳﻠﻮﻟﻲ  ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰاي ﺑﺰرگ و ﻳﺎ واﻛﻨﺶ ﻣﺴﻤﻮﻣﻴﺖ )noitaluspacnE(ﻧﻤﻮدن 
ﺷﻮد. در اﻛﺴﻴﺪاز ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻼﻧﻮزه ﻇﺎﻫﺮ ﻣﻲﺷﺪن ﻳﺎ ﻛﭙﺴﻮل ﺷﺪن ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا ﻣﻌﻤﻮﻻً از ﻃﺮﻳﻖ ﺳﺴﻴﺘﻢ ﻓﻨﻞ
ﻳﻚ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ وﺳﻴﻌﻲ از ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎي ﻣﺆﺛﺮ ﺷﺒﻴﻪ ﭘﻴﺘﻴﺪﻫﺎي ﺻﻮرﺗﻴﻜﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻋﻤﻮﻣﻲ )ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ( ﭘﻴﺶ آﻳﺪ، 
  ﺷﻮد.ﺑﺎﺷﺪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲﻣﻲ noitazinospOﻛﻨﻨﺪه ﻛﻪ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺗﺄﻣﻴﻦ SPMAﻳﺎ  )seditpep laiborcimitnA(ﺿﺪﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ 
ﻧﻤﺎﻳﺶ  1ﭘﻮﺳﺘﺎن ﻛﻪ در ﺷﻜﻞ  ﺷﻤﺎره دﻫﻨﺪه ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮ و ﺳﺎﻳﺮ ﺳﺨﺖﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت و اﺟﺰاء ﺗﺸﻜﻴﻞ
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در ﭘﺴﺘﺎﻧﺪاران ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺧﻮﻧﻲ داراي ﻓﻌﺎﻟﻴﺘﻬﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﻮده ﻛﻪ در ﺣﻴﺎت وﺑﻘﺎء آﻧﻬﺎ ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﻲ 
داﺷﺘﻪ و ﻫﺮﻛﺪام وﻇﺎﻳﻒ ﺧﺎﺻﻲ را ﺑﻌﻬﺪه دارﻧﺪ، ﺷﺒﻴﻪ اﻧﺘﻘﺎل اﻛﺴﻴﮋن ﻳﺎ دﻓﺎع در ﺑﺮاﺑﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﻲ، درﺣﺎﻟﻴﻜﻪ در 
ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ ﻟﻬﺎي ﺧﻮﻧﻲ و ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎ دﻓﺎع از ﺟﺎﻧﺪار در ﻣﻘﺎﺑﻞ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢﭘﻮﺳﺘﺎن )ﻣﻴﮕﻮ( ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻧﻘﺶ ﺳﻠﻮﺳﺨﺖ
  ﺑﺎﺷﺪ.ﻣﻲ
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در ﻃﻲ روﻧﺪ ﺗﻜﺎﻣﻞ، دو ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ دﻓﺎﻋﻲ دروﻧﻲ ﺟﻬﺖ ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ زا ﺷﻜﻞ ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از 
ﻮﻟﻲ ﻣﻲ ﺗﻮان ﻳﺎﻓﺖ اﻳﻤﻨﻲ ذاﺗﻲ)ﻃﺒﻴﻌﻲ( و اﻳﻤﻨﻲ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ )ﺳﺎزﮔﺎر(. ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ذاﺗﻲ را در ﺗﻤﺎﻣﻲ ﺟﺎﻧﻮران ﭘﺮﺳﻠ
( ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ laromuH( و ﻫﻤﻮرال )ralulleCاﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺷﺎﻣﻞ ﻋﻮاﻣﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ )
-lleCدر ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز، ﻛﭙﺴﻮﻟﻪ ﺷﺪن، ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﺴﻴﺘﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ )
ﻫﺎي ﻟﺨﺘﻪ ﺷﻮﻧﺪه، آﮔﻠﻮﺗﻴﻨﻴﻦ ﻫﺎ اﻳﻤﻨﻲ ﻫﻤﻮرال ﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ( و ﻟﺨﺘﻪ ﺷﺪن.ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎيyticixototyC detaideM
)ﻣﺜﻞ ﻟﻜﺘﻴﻦ ﻫﺎ(، آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي ﻫﻴﺪروﻟﻴﺘﻴﻚ و ﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎي ﺿﺪ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ، اﻏﻠﺐ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺪه و 
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ. از ﻧﻈﺮ ﻓﻴﻠﻮژﻧﻲ، اﻳﻤﻨﻲ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﺟﻮاﻧﺘﺮ ﺑﻮده و ﻓﻘﻂ در ﻣﻬﺮه داران ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﺷﻮد و ﺑﻮاﺳﻄﻪ 
  .)0002 ,erehcaB(ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻟﻤﻔﻮﺳﻴﺘﻲ ﻋﻤﻞ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ
اﮔﺮ ﭼﻪ در ﺗﻮﺻﻴﻒ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﻲ ﻣﻬﺮﮔﺎن اﻏﻠﺐ ذﻛﺮ ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛﻪ آﻧﻬﺎ واﺟﺪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﺎده ﺗﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
ﻣﻬﺮه داران ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ وﻟﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ آﻧﻬﺎ ﺑﺴﻴﺎر ﻛﺎرآﻣﺪ و ﭘﻴﭽﻴﺪه اﺳﺖ. ﺑﻲ ﻣﻬﺮﮔﺎن ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً در ﺗﻤﺎﻣﻲ 
ﺮه زﻣﻴﻦ زﻧﺪﮔﻲ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ و اﻳﻦ ﺑﺪآن ﻣﻌﻨﺎﺳﺖ ﻛﻪ آﻧﻬﺎ ﻗﺎدرﻧﺪ از ﻋﻬﺪه ﻣﺒﺎرزه و ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ زﻳﺴﺘﮕﺎﻫﻬﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﻛ
ﺑﺎ ﻃﻴﻒ وﺳﻴﻌﻲ از ﭘﺎﺗﻮژﻧﻬﺎ ﺑﺮآﻳﻨﺪ. ﺑﻘﺎء و ﺗﻜﺎﻣﻞ ﺑﻲ ﻣﻬﺮه ﮔﺎن در ﻃﻲ ﻣﻴﻠﻴﻮن ﻫﺎ ﺳﺎل دﻟﻴﻠﻲ ﺑﺮ ﻛﺎرآﻳﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ 
  (.4991 ,effilctaR & ralliMدﻓﺎﻋﻲ آﻧﻬﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ )
ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ اﻧﻮاع ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻨﻲ ﺳﺨﺖﻣﻄﺎﻟﻌﺎت وﺳﻴﻌﻲ ﺑﺮ روي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤ
 te notsnhoJ(ﻫﺎي اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻳﺎ ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ﻣﺮﻓﻮﻟﻮژﻳﻚ   ﺷﺪه اﺳﺖﺧﻮﻧﻲ و ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي آﻧﻬﺎ  ﺑﺮ اﺳﺎس ﻛﺎرآﻳﻲ
ﻦ ﻫﺎي دﻓﺎﻋﻲ، ﺑﺴﻴﺎري از ﻋﻤﻠﻜﺮدﻫﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ را روﺷﺳﺎزي و ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﺟﺪاﺳﺎزي، ﺧﺎﻟﺺ  )9991,la
ﺑﻨﺪي ﻫﺎي آﻧﻬﺎ ﻣﻮﺟﺐ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ دﺳﺘﻪﻣﻬﺮﮔﺎن و داﻧﺶ اﻧﺪك ﻣﺎ از ﻫﻤﻮﺳﻴﺖﺳﺎﺧﺘﻪ اﺳﺖ.   ﺗﻨﻮع ﺑﺴﻴﺎر زﻳﺎد ﺑﻲ
ﻫﺎ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﺴﻴﺎر ﻓﻌﺎﻟﻲ ﺑﻮده و ﭘﺲ از ﻫﺎ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﺮﻓﻮﻟﻮژي آﻧﻬﺎ اﻧﺠﺎم ﺷﻮد. اﻓﺰون ﺑﺮ اﻳﻦ، ﻫﻤﻮﺳﻴﺖﻫﻤﻮﺳﻴﺖ
دﻫﺪ، ﻟﺬا ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ اﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي در آﻧﻬﺎ رخ laocomeahﺧﺎرج ﺷﺪن از 
ﻫﺎ ﻣﻮﺟﺐ ﻟﺨﺘﻪ ﺷﺪن ﺑﺎﺷﺪ. ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻫﻤﻮﺳﻴﺖﻣﺸﻜﻞ ﺗﺮ از ﺑﺮرﺳﻲ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺧﻮﻧﻲ ﻣﻬﺮه داران ﻣﻲ
ﮔﺮدد. و ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎي ﭼﺴﺒﻨﺪه ﻣﻲ oPorpﺳﺮﻳﻊ، دﮔﺮاﻧﻮﻟﻪ ﺷﺪن ﺳﻠﻮﻟﻲ آﻧﻬﺎ، ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺳﻴﺴﺘﻢ 
ﻣﻬﺮﮔﺎن، ﻛﺎر ﺟﺪاﺳﺎزي ﻳﻚ ﭘﺮوﺗﻴﺌﻦ ﺧﺎص از ﺑﻮدن، ﺑﺴﻴﺎري از ﭘﺮوﺗﻴﺌﻦ ﻫﺎي دﻓﺎﻋﻲ ﺑﻲﻧﺎﭘﺎﻳﺪار ﺑﻮدن و اﻧﺪك 
  (.0991 ,late lahredoSﻧﻤﺎﻳﺪ )ﺳﻴﺴﺘﻢ دﻓﺎﻋﻲ را ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺸﻜﻞ ﻣﻲ
ﻛﻨﻨﺪ. اﮔﺮ ﭼﻪ ﺳﻪ ﮔﺮوه ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻫﺎ ﻧﻘﺶ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻢ و ﻛﻠﻴﺪي در دﻓﺎع درون ﺑﺎﻓﺘﻲ اﻳﻔﺎ ﻣﻲﻫﻤﻮﺳﻴﺖ
ﻛﻨﻮن ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﺟﺎﻣﻌﻲ ﺑﺮاي ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه در دﺳﺘﺮس  ﻛﻠﻲ ﺗﻮﺻﻴﻒ ﺷﺪه اﺳﺖ وﻟﻲ ﺗﺎ
ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﻫﺎوﻣﺸﺎﻫﺪات ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ،ﻫﻤﻮﺳﻴﺖﻧﻤﻴﺒﺎﺷﺪ. ﺑﺮاﺳﺎﺳﻴﺎﻓﺘﻪ
ﺗﻮان ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﻪ ﺳﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻣﻞ اﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺖ ﻳﺎ ﻓﺎﻗﺪاﻧﻪ ﺟﺮﻳﺎن ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه را ﻣﻲ
-imeS( ))GS(وﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺖ ﻧﻴﻤﻪ ﻣﺘﺮاﻛﻢ  )etyolunarg esned()GD(، ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺖ ﻣﺘﺮاﻛﻢ GA( )etgcolunarga()
  (4002 ,anayaranimxaL & ahtalimxaL ;8002 ,.la te uL(ﺑﻨﺪي ﻛﺮد )ﻃﺒﻘﻪetyolunarg esned
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ﺎﻧﮕﻴﻦ اﻧﺪازه ﻛﻮﭼﻜﺘﺮﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪه درﻫﻤﻮﻟﻤﻒ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻣﻴ )GA(آﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ 
ﻣﻴﻜﺮو ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺷﻜﻞ اﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﻴﻀﻮي ﺗﺎﻛﺮوي ﺑﻮده وداراي ﻳﻚ ﻫﺴﺘﻪ  67,4در  53,3آﻧﻬﺎ 
ﻏﻴﺮﻣﺘﺮاﻛﻢ ﻣﻴﺒﺎﺷﻨﺪ. ﻫﺴﺘﻪ ﺑﺰرگ ﺑﻮده وﺑﺨﺶ اﻋﻈﻢ ﺳﻠﻮل رادرﺑﺮﮔﺮﻓﺘﻪ وﻣﻌﻤﻮﻻﺑﻴﻀﻲ ﺷﻜﻞ اﺳﺖ. دراﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎﺻﺎف وﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎي ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ  ﺑﺴﻴﺎر ﻧﺴﺒﺖ ﻫﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ اﻏﻠﺐ زﻳﺎداﺳﺖ. ﭘﻮﺷﺶ ﻫﺴﺘﻪ دراﻳﻦ 
ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺮﺧﻲ اوﻗﺎت ﻣﻴﺘﻮان ﺷﺒﻜﻪ اﻧﺪوﭘﻼﺳﻤﻲ ﺻﺎف ﻳﺎ ﺧﺸﻦ اﻧﺪك ﺑﻮده و ﻳﺎ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﻛﻼً ﻓﺎﻗﺪﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﻣﻲ
ﺗﻮان ﺑﻴﺎن ﻛﺮدﻛﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ي آﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺖ دار( را در اﻳﻦ ﻧﻮع ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮد و ﺑﺮ اﻳﻦ  اﺳﺎس ﻣﻲ)داﻧﻪ
  .ا ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﻨﺪﻫﺎﻳﻲ از ﺗﻤﺎﻳﺰ رﻧﺸﺎﻧﻪ
ﺑﻄﻮرﻛﺎﻣﻞ ﺗﻤﺎﻳﺰﻳﺎﻓﺘﻪ وداراي ﮔﺮاﻧﻮﻟﻬﺎي ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ.  اﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ اﻏﻠﺐ   )GD(ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺖ ﻣﺘﺮاﻛﻢ
ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪه وﻫﺴﺘﻪ 4/27×  5/58 mµﺑﻴﻀﻲ ﺷﻜﻞ ﺑﻮده و از ﺳﺎﻳﺮ ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎ ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ وﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﻧﺪازه آﻧﻬﺎ 
ﮕﺮﻓﺘﻪ وﻫﺘﺮوﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ ﻣﺘﺮاﻛﻤﻲ درﻣﺠﺎورت ﻏﺸﺎءﻫﺴﺘﻪ ﻗﺎﺑﻞ دراﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﺨﺶ اﻋﻆ م ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ را در ﺑﺮﻧ
روﺋﻴﺖ اﺳﺖ.  ﻫﺴﺘﻪ ﻣﻤﻜﻦ  اﺳﺖ واﺟﺪ اﺷﻜﺎل ﻣﺘﻨﻮﻋﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﺧﺼﻮﺻﻴﺖ ﻣﺘﻤﺎﻳﺰﻛﻨﻨﺪه اﻳﻦ دﺳﺘﻪ 
ﻣﺘﻐﻴﺮاﺳﺖ.  0/65mµ ﺗﺎ  0/1mµازﺳﻠﻮﻟﻬﺎ، داﺷﺘﻦ ﮔﺮاﻧﻮﻟﻬﺎي ﺣﺠﻴﻢ ﻳﺎﻣﺘﺮاﻛﻢ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ. اﻧﺪازه اﻳﻦ ﮔﺮاﻧﻮﻟﻬﺎ ﺑﻴﻦ
 و دﻳﮕﺮي ﮔﺮاﻧﻮﻟﻬﺎي ﺑﺎ ﺗﺮاﻛﻢ اﻧﺪك   )G( ﻫﺎ ي ﺑﺴﻴﺎرﻣﺘﺮاﻛﻢﻮع ﮔﺮاﻧﻮل، ﻳﻜﻲ ﮔﺮاﻧﻮلﻧ 2درﺑﺮﺧﻲ ﻣﻮارد 
دردرون ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺟﻠﺐ ﺗﻮﺟﻪ ﻣﻴﻨﻤﺎﻳﺪ. ﮔﺮاﻧﻮﻟﻬﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﻳﻚ ﻏﺸﺎء اﺣﺎﻃﻪ ﺷﺪه اﻧﺪ و ﻣﻌﻤﻮﻻواﺟﺪ ﻣﺤﺘﻮاي )GL(
  ﻳﻜﻨﻮاﺧﺖ و ﻣﺘﺮاﻛﻢ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ.
داﻧﺴﺖ  ودرﺗﺼﻮﻳﺮاﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ،ﻣﻨﺎﻃﻖ روﺷﻦ در ﺑﻴﻦ اﻳﻦ اﻟﺒﺘﻪ  درﻣﻮاردي ﻫﻢ اﻳﻦ ﻣﺤﺘﻮاي،ﺗﺮاﻛﻢ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ اﻧﺪﻛﻲ 
ﺷﻮد. ﺗﻌﺪاد اﻧﺪﻛﻲ واﻛﻮﺋﻞ ﻧﻴﺰ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺳﺖ. ﺗﻮﺳﻌﻪ وﺷﻜﻞ رﻓﺘﻦ ﺿﻤﺎﺋﻢ ﺷﺒﻴﻪ ﺑﻪ ﭘﺎي ﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲﮔﺮاﻧﻮل
  ﻛﺎذب ﻧﻴﺰ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد.
  
ﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ (، ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ دوﻛﻲ ﺷﻜﻞ ﺑﺎ ﺳ1: ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎ ﺑﺎ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ اﺋﻮزﻳﻨﻲ ﻛﻪ ﺣﺎﻟﺖ ﮔﺮاﻧﻮﻻر دارﻧﺪ )2ﺷﻜﻞ 
(، ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﺗﺨﻢ ﻣﺮﻏﻲ ﺷﻜﻞ ﺑﺎ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ اﺋﻮزﻳﻨﻲ روﺷﻦ ﻛﻪ ﺣﺎﻟﺖ 2اﺋﻮزﻳﻨﻲ روﺷﻦ ﻛﻪ ﺣﺎﻟﺖ ﮔﺮاﻧﻮﻻر دارﻧﺪ)
(، ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ 4(، ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﺑﺎ ﮔﻠﺒﻮﻟﻬﺎي اﺋﻮزﻳﻨﻲ ﻛﻪ ﺣﺎﻟﺖ ﺳﻤﻲ ﮔﺮاﻧﻮﻻر دارﻧﺪ)3ﺳﻤﻲ ﮔﺮاﻧﻮﻻر دارﻧﺪ)
  (.5ﻧﺴﺒﺖ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺑﻪ ﻫﺴﺘﻪ ﻛﻪ ﺣﺎﻟﺖ ﻫﻴﺎﻟﻴﻦ دارﻧﺪ)
  
ﻫﺎ ﺑﻴﻀﻲ ( راﻣﻴﺘﻮان ﺣﺪواﺳﻂ دوﻧﻮع ﺳﻠﻮل دﻳﮕﺮ داﻧﺴﺖ. اﻳﻦ دﺳﺘﻪ ازﺳﻠﻮلGSﻴﺖ ﻧﻴﻤﻪ ﻣﺘﺮاﻛﻢ )ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳ
ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪه اﺳﺖ.وﺟﻪ  4/61 × 7/81  mµﺷﻜﻞ،دوﻛﻲ ﺷﻜﻞ،ﮔﺎﻫﻲ ﻓﺎﻗﺪ ﺷﻜﻞ ﻣﻌﻴﻦ ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﻧﺪازه آﻧﻬﺎ
ﺘﻮﭘﻼﺳﻤﻲ درﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻫﺎ، ﺣﻀﻮر ﺗﻌﺪاد ﺑﺴﻴﺎرﻓﺮاوان ﮔﺮاﻧﻮﻟﻬﺎي ﺳﻴﺗﻤﺎﻳﺰ اﻳﻦ دﺳﺘﻪ از ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ از ﺳﺎﻳﺮ  ﮔﺮوه
 ٧١ان 	  وا ر 
 	  .../  
 
ﺑﺎﺷﺪ. اﻳﻦ ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎي ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻤﻲ اﻏﻠﺐ در  ﻣﻮاردﻣﺸﺎﺑﻪ دﻳﺪه ﺷﺪه درﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻫﺎي ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺖ ﻣﻲﺑﺎﺳﻠﻮل
ﺑﺎﺷﺪ.  ﻫﺴﺘﻪ دراﻳﻦ دﺳﺘﻪ ﻣﻲ 0/340mµ ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﺖ ﻣﺘﺮاﻛﻢ،ﻛﻮﭼﻜﺘﺮ ﻫﺴﺘﻨﺪ و اﻧﺪازه آﻧﻬﺎ اﻏﻠﺐ در ﺣﺪود 
ﻣﻲ ﺑﺨﺸﻬﺎي ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ را اﺷﻐﺎل ﻧﻜﺮده اﺳﺖ. در اﻳﻦ  ﻫﺎي ﮔﻮﻧﺎﮔﻮﻧﻲ اﺳﺖ.وﻟﻲ ﺗﻤﺎازﺳﻠﻮﻟﻬﺎ،اﻏﻠﺐ داراي ﺷﻜﻞ
ﻫﺎ،ﻣﻨﺎﻃﻘﻲ از ﻫﺴﺘﻪ ﻛﻪ داراي ﺗﺮاﻛﻢ ﺑﻴﺸﺘﺮي ازﻫﺘﺮوﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﺑﻴﺸﺘﺮاﺳﺖ واﻏﻠﺐ دراﻃﺮاف ﺟﺪار ﺳﻠﻮل
ﺻﻮرت دار ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻪﺷﻮﻧﺪ. در ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻮارد ﻫﺴﺘﻪ ﺑﺴﻴﺎر ﻛﻮﭼﻚ ﺷﺪه وﺷﺒﻜﻪ اﻧﺪوﭘﻼﺳﻤﻲ داﻧﻪداﺧﻠﻲ ﻫﺴﺘﻪ دﻳﺪه ﻣﻲ
و ﻛﺸﻴﺪه ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ. ﻣﻴﺰان ﺷﺒﻜﻪ اﻧﺪوﭘﻼﺳﻤﻲ دراﻳﻦ دﺳﺘﻪ از ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ از ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻫﺎي ﻧﺎزك ﺗﻴﻐﻪ
ﻫﺎ وزﻳﻜﻮﻟﻬﺎي ﺗﺮﺷﺤﻲ واﺟﺪ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎﺗﻲ ﺑﺎ ﺗﺮاﻛﻢ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ ﺑﺎﻻو ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺖ ﻣﺘﺮاﻛﻢ، ﺑﻴﺸﺘﺮاﺳﺖ. در اﻳﻦ ﺳﻠﻮل
  ﻛﻨﻨﺪ.ﻫﺎ ﺟﻠﺐ ﺗﻮﺟﻪ ﻣﻲﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺣﻀﻮر ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري
ﻧﺎم ﮔﺮوه ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﺑﻴﺎن ﺷﺪه ﻳﻚ ﮔﺮوه ﺳﻠﻮل ﻛﺎﻣﻼً ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻪ( ﻋﻼوه ﺑﺮ ﺳﻪ etyconayCﻫﺎ )ﺳﻴﺎﻧﻮﺳﻴﺖ
اﻳﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ داراي ﻳﻚ ﮔﺮاﻧﻮل ﻣﺮﻛﺰي ﺑﺰرگ، ﺷﺒﻜﻪ اﻧﺪوﭘﻼﺳﻤﻲ ﻓﺮاوان و . ﺷﻮدﻫﺎ ﻧﻴﺰ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲﺳﻴﺎﻧﻮﺳﻴﺖ
ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺷﺎﻳﺪ اﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺻﺮﻓﺎً در ﺑﺎﻓﺖ ﺧﻮﻧﺴﺎز ﻳﺎﻓﺖ ﺷﻮﻧﺪ و درﺟﺮﻳﺎن ﻫﺎ و دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻠﮋي ﻣﻲوﺳﻴﻊ، ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري
  ﻒ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﻮﻧﺪ.ﻫﻤﻮﻟﻨ
اي ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﻳﻚ ﻧﻮع ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﺎﻣﻼ ًﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ ﻣﻮارد در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﺎده ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه ﻛﻪ داراي ﺗﺨﻤﺪان ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻣﺘﻔﺎوت ﻧﻴﺰ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ. اﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ  ﺣﺪاﻗﻞ ﺳﻪ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺰرﮔﺘﺮ ازﺳﺎﻳﺮ ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎ ﺑﻮده و درﺗﻤﺎﻣﻲ ﻣﺮاﺣﻞ ﺑﻠﻮغ 
ﻫﺎي ﮔﻠﻴﻜﻮژن ﻓﺮاواﻧﻲ درﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﻫﺎ واﺟﺪ ﮔﺮاﻧﻮلﺷﻮﻧﺪ.اﻳﻦ ﺳﻠﻮلﺣﺘﻲ در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺗﺨﻤﺮﻳﺰي ﻧﻴﺰ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ
ﺷﻮﻧﺪ. ﺗﻌﺪاد ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪرﻳﻬﺎ در اﻳﻦ دﺳﺘﻪ ﻫﺎي ﺑﺎ ﻣﺎﻫﻴﺖ ﻫﻤﻮژﻧﻮس وﻫﺘﺮوژﻧﻮس دﻳﺪه ﻣﻲﺧﻮد ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﮔﺮاﻧﻮل
ازﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﺴﻴﺎرﻓﺮاوان ﺑﻮده وﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي واﻛﻮﺋﻞ ﻧﻴﺰ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺳﺖ. اﻋﺘﻘﺎد ﺑﺮ اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي 
ﻴﺖ وﻇﺒﻔﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪﻛﺮدن ﻫﻤﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ وﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻛﺮﻳﺴﺘﺎﻟﻴﻦ و ذﺧﻴﺮه ﻧﻤﻮدن آﻧﻬﺎ را درﮔﺮاﻧﻮﻟﻬﺎي ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻤﻲ ﺳﻴﺎﻧﻮﺳ
  ﻫﺎ ﻣﻨﺸﺎءﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ.ﻫﺎي وﻳﮋه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﺎده از ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺖدارﻧﺪ. اﺣﺘﻤﺎل داردﻛﻪ ﺳﻠﻮل
ﺷﺪ،ﺳﺪ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ ﺑﺎداﺷﺘﻦ ﻳﻚ ﭘﻮﺷﺶ ﻛﻮﺗﻴﻜﻮﻟﻲ ﺳﺨﺖ، ﻛﻪ ﮔﺎﻫﻲ ﺣﺎوي ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺿﺪﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﻧﻴﺰ ﻣﻲ
ﺗﻮان آن را ﺑﻪ ﻋﻨﻮان دﻓﺎع ﺧﺎرﺟﻲ درﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺖ. اﻳﻦ ﭘﻮﺳﺘﻪ ﻣﺎﻧﻊ از ﮔﺮددﻛﻪ ﻣﻲﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ
  ﺑﺎﺷﺪ.ﭼﺴﺒﻴﺪن ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا و ﻧﻔﻮذ آﻧﻬﺎ در ﺑﺪن ﻣﻲ
ﻴﻜﻮل اﻧﺪ ﻛﻪ ﻻﻳﻪ اﭘﻴﻜﻮﺗﻛﻮﺗﻴﻜﻮل،اﮔﺰوﻛﻮﺗﻴﻜﻮل واﻧﺪوﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪهﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﻳﺎ ﭘﻮﺳﺘﻪ ازﺳﻪ ﻗﺴﻤﺖ اﭘﻲ
- و اﮔﺰوﻛﻮﺗﻴﻜﻮل از ﻓﺴﻔﺎت و ﻛﺮﺑﻨﺎت ﻛﻠﺴﻴﻢ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه و ﻻﻳﻪ اﻧﺪوﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﻳﻚ ﻻﻳﻪ ﻛﻴﺘﻨﻲ ﻏﻴﺮﻛﻠﺴﻴﻤﻲ ﻣﻲ
ﺑﺎﺷﺪ. روي ﺳﻄﺢ اﭘﻲ ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل  ﻳﻚ ﺳﺮي ﻣﻮاد ﻣﻮﻣﻲ ﻳﺎ واﻛﺴﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﻏﺪد ﺗﺮﺷﺤﻲ ﻛﻪ در ﭘﻮﺳﺖ وﺟﻮد دارد 
ﻳﻜﻲ و ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻋﻮاﻣﻞ ﺷﻮد. اﻳﻦ ﻣﻮاد ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﻗﻮام و ﺧﺎﺻﻴﺖ ﻣﻮﻣﻲ ﻛﻪ دارﻧﺪ ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﻓﻴﺰﺗﺮﺷﺢ ﻣﻲ
  .)4991 ,effilctaR & ralliM(ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻫﺎ ﺑﺎﺷﺪﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ ﻣﻲﺗﺮﻳﻦ ﻓﺮآﻳﻨﺪ دﻓﺎع دروﻧﻲ ،ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢاوﻟﻴﻦ و ﺿﺮوري 
ﻣﻬﺮﮔﺎن، ﻨﻲ ﺑﻲ(.ﻓﺮض ﺑﺮ اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤ0002 ,aicnecsalP & seroblAﺷﻮد )ﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ اﻧﺠﺎم ﻣﻲوﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
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ﻫﺎي ﻛﻨﺪ.  ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻧﻮع ازﭘﺮوﺗﺌﻴﻦاﻟﮕﻮﻫﺎي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺛﺎﺑﺖ ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﻃﻴﻒ وﺳﻴﻌﻲ از ﭘﺎﺗﻮژﻧﻬﺎ را ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻣﻲ
ﺷﻮﻧﺪ. ﻧﺎﻣﻴﺪه ﻣﻲ)sPRP( (nietorp dezingocer nretaPﻫﺎي ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ اﻟﮕﻮ )اﻧﺪﻛﻪ ﺑﻪ ﻧﺎم ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ،ﺗﻌﺮﻳﻒ ﺷﺪه
ﻫﻴﺪراﺗﻬﺎي ﻛﺮﺑﻦ ﻣﻮﺟﻮد در ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت دﻳﻮاره ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻫﺎي ﻛﻮﭼﻜﻲ از ﻗﺎدرﻧﺪ ﺑﺨﺶ PRP ﻫﺎيﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﻗﺎرﭼﻲ را  ﮔﻠﻮﻛﺎن 3و1 βﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﻳﺎ  )GP( ﻳﺎ ﭘﭙﺘﻴﺪوﮔﻠﻴﻜﺎﻧﻬﺎي )SPL( ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ را ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻟﻴﭙﻮ ﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪﻫﺎ
و ﺷﻮﻧﺪ ﻫﺎ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲﻫﺎ ﺟﺰء ﻟﻜﺘﻴﻦ PRP ( ﺑﺮﺧﻲ از7991 ,.la te seroblA ;6991 ,.la te llahredoSﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ )
ﺑﻪ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ، ﺟﺎﻳﮕﺎه  PRP اﭘﺴﻮﻧﻴﻦ ﻋﻤﻞ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ. ﭘﺲ از اﺗﺼﺎل ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﺴﺘﻘﻴﻤﺎً ﺑﻪ ﻋﻨﻮان آﮔﻠﻮﺗﻨﻴﻦﻣﻲ
اﻓﺘﺪ ﻫﺎ ﭘﺲ از ﻣﺮﺣﻠﻪ اﺗﺼﺎل ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ،اﺗﻔﺎق ﻣﻲﺷﻮد. ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻫﻤﻮﺳﻴﺖاي ﺟﻬﺖ اﺗﺼﺎل ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻓﻌﺎل ﻣﻲﺛﺎﻧﻮﻳﻪ
  (.0002 ,aicnecsalP & seroblA)
اﻧﺪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪاز: ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﺘﺼﻞ از ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه ﺟﺪا ﺳﺎزي و ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي دﻓﺎﻋﻲ ﻛﻪ ﺗﺎﻛﻨﻮن
ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﻴﻨﺎز، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻟﺨﺘﻪ ﺷﻮﻧﺪه و ﭘﺮوﻓﻨﻞ ﻧﻜﺘﻴﻦ، ﺑﺎزدارﻧﺪه ﻛﺎزال، ﺗﺮاﻧﺲﮔﻠﻮﻛﺎن، ﭘﺮوﻛﺴﻲ 3و1-β ﺷﻮﻧﺪه ﺑﻪ
  اﻛﺴﻴﺪاز.
ﺤﻠﻲ ﻛﻪ ﺗﻬﺎﺟﻢ اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺎده اﺳﺖ ﭘﺲ از ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻣﻮاد ﺑﻴﮕﺎﻧﻪ، ﺑﻪ واﺳﻄﻪ ﻓﺮآﻳﻨﺪ ﻛﻴﻤﻮﺗﺎﻛﺘﻴﻚ، ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎ ﺑﻪ ﻣ
داران دﻳﺪه ﻣﻴﺸﻮد. ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ اﻣﺮ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺮوز اﻟﺘﻬﺎب ﻣﻴﮕﺮدد و ﺷﺒﻴﻪ ﺑﻪ ﻓﺮآﻳﻨﺪي اﺳﺖ ﻛﻪ در ﻣﻬﺮهﻣﻬﺎﺟﺮت ﻣﻲ
ﻫﺎي زﻧﺠﻴﺮﻫﺎي ﺧﻮن،ﺳﻴﺴﺘﻢ دﻓﺎﻋﻲ ﺳﺮﻳﻊ و ﻛﺎرآﻣﺪي را ﻃﻠﺐ ﻣﻴﻨﻤﺎﻳﺪ ﻛﻪ واﻛﻨﺶ ﺑﺎز ﺑﻮدن ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭼﺮﺧﺶ
ﻛﻨﻨﺪ. ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎ ﻣﺴﺌﻮل ﺳﻨﺘﺰ، ذﺧﻴﺮه ﺳﺎزي و ﺗﺮﺷﺢ )ﺑﻪ ﻣﺤﺾ ﻓﻌﺎل ﺎ ﻣﻲﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻲ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ را در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ اﻳﻔ
ﻣﻴﺒﺎﺷﻨﺪ  oPorp ايﺷﺪن( ﻣﻮاداوﻟﻴﻪ و ﭘﻴﺶ ﺳﺎزﻫﺎي آﻧﺰﻳﻤﻲ ﺟﻬﺖ ﻟﺨﺘﻪ ﺷﺪن و واﻛﻨﺸﻬﺎي زﻧﺠﻴﺮه
  .)0002 ,llahredoS & anaskculaynulirS(
ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻣﻴﻨﻤﺎﻳﺪ. واﻛﻨﺶ ﻟﺨﺘﻪ  ﻓﺮآﻳﻨﺪ ﻟﺨﺘﻪ ﺷﺪن، ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺑﻴﮕﺎﻧﻪ را ﺑﻪ دام اﻧﺪاﺧﺘﻪ و از ﺳﺮ درﮔﻤﻲ ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎ
ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻫﻨﮕﺎﻣﻲ ﻛﻪ ﭼﻨﮓ آب ﺷﻴﺮﻳﻦ ﺷﺪن واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺗﺮاﻧﺲ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﻴﻨﺎز در ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن، درﺧﺮ
ﮔﺮدد. ﺷﻮد، واﻛﻨﺶ ﻟﺨﺘﻪ ﺷﺪن ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻲﻫﺎ ﻳﺎ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ رﻫﺎﺳﺎزي ﻣﻲازﻫﻤﻮﺳﻴﺖ )esaG T( ﺗﺮاﻧﺲ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﻴﻨﺎز
ﻣﺮﻳﺰاﺳﻴﻮن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻟﺨﺘﻪ ﺷﻮﻧﺪه درﭘﻼﺳﻤﺎ ﺷﻜﻞ ،ﭘﻠﻲesaGT وﻋﻤﻞ ﻛﺎﺗﺎﻟﻴﺰوري  )+2aC( ﺑﺎﺣﻀﻮر ﻳﻮن ﻛﻠﺴﻴﻢ
   )8991 ,.la te heY ;3991 ,.la te kecapoK( ﺷﻮد ﮔﺮﻓﺘﻪ وﺗﺮﻛﻴﺒﻲ ژل ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ
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 ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه:ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎﺗﻴﻚ از ﻋﻤﻠﻜﺮدﻫﺎي ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪة ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ3ﺷﻜﻞ 
 
در ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮارﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي  ايﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﻃﻮر ﮔﺴﺘﺮده OPorp  ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻓﻌﺎل ﻛﻨﻨﺪه
ﻫﺎ و ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻼﻧﻴﻦ اﻳﻔﺎء اي در ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻏﻴﺮ ﺧﻮدي،ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖﻧﻘﺶ ﺑﺴﻴﺎر ﺑﺮﺟﺴﺘﻪ OPorp ﺳﻴﺴﺘﻢ
ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﻴﺮ آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻌﺎل ﻛﻨﻨﺪه  OPorp ﻫﺎ،ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ. ﺑﻪ ﻣﺤﺾ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن و دﮔﺮاﻧﻮﻟﻪ ﺷﺪن ﻫﻤﻮﺳﻴﺖﻣﻲ
ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﺗﺎﻟﻴﺰ ﺷﺪن اﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﮔﺎم ﺑﻪ ﮔﺎم ﻓﻨﻞ وﺗﺒﺪﻳﻞ آن ﺑﻪ  OP ﻓﻌﺎل ﺷﺪه وآﻧﺰﻳﻢ  )APP( ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز
 te llahredoS(ﮔﺮدد ﮔﺮدد. اداﻣﻪ ﻳﺎﻓﺘﻦ واﻛﻨﺶ و ﻃﻲ ﺷﺪن ﻣﺮاﺣﻞ واﺳﻄﻪ، ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻼﻧﻴﻦ ﻣﻲﻫﺎ ﻣﻲﻛﻮﺋﻴﻨﻮن
  .)6991 ,.la
اي ﺗﻴﺮه اي ﺑﻪ رﻧﮓ ﻗﻬﻮهﺪ. ﻣﻼﻧﻴﻦ رﻧﮕﺪاﻧﻪﺷﻮﻧدر ﺧﻼل اﻳﻦ ﻓﺮآﻳﻨﺪﻫﺎ، ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺿﺪ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﻧﻴﺰ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ
ﻧﻤﺎﻳﺪ. ﻣﻜﺎﻧﻬﺎي ﻣﻼﻧﻴﺰه را ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ ﻣﺤﺎﺻﺮه ﻛﺮدن ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا از ﺗﻤﺎس آﻧﻬﺎ ﺑﺎ ﻣﻴﺰﺑﺎن ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻣﻲﻣﻲ
 oP ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻣﻬﻢ دﻳﮕﺮي ﻛﻪ در ﺳﻴﺴﺘﻢ .ﺗﻮان اﻏﻠﺐ ﺑﺮ روي ﺳﻄﺢ ﻳﺎ در زﻳﺮ ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل آرﺗﺮوﭘﻮدﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮدﻣﻲ
ﺑﺎﺷﺪ. اﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴﺐ دو ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻣﺘﻔﺎوت ﺷﺎﻣﻞ اﺗﺼﺎل ﺳﻠﻮﻟﻲ وﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻧﻜﺘﻴﻦ ﻣﻲﺴﻲﻛﻨﺪ، ﭘﺮوﻛﺷﺮﻛﺖ ﻣﻲ
ﺷﻮد و در ﺷﺮاﻳﻄﻲ ﻛﻪ ﻫﺎ ﺳﻨﺘﺰ ﻣﻲﻧﻜﺘﻴﻦ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن در ﻫﻤﻮﺳﻴﺖﭘﺮاﻛﺴﻴﺪازي دارد. ﭘﺮوﻛﺴﻲ
ﻫﺎ، ﮔﺮدد. درﺻﻮرت ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺷﺪن ﻫﻤﻮﺳﻴﺖﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ در ﮔﺮاﻧﻮﻟﻬﺎ ذﺧﻴﺮه ﻣﻲﻫﻤﻮﺳﻴﺖ
ﻫﺎ ﻧﻘﺶ ﻫﺎي ﻏﺸﺎﺋﻲ ﻣﻮﺟﻮد ﺑﺮ روي ﻫﻤﻮﺳﻴﺖﮔﺮدد. ﮔﻴﺮﻧﺪهﻧﻜﺘﻴﻦ آزادﺷﺪه و در ﺧﺎرج ﺳﻠﻮل ﻓﻌﺎل ﻣﻲﭘﺮوﻛﺴﻲ
ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻤﻲ را در ﻋﻤﻠﻜﺮد اﺗﺼﺎل ﺳﻠﻮﻟﻲ ﭘﺮوﻛﺴﻴﻦ ﻛﺘﻴﻦ ﺑﺎزي ﻣﻴﻨﻤﺎﻳﺪ. اﺗﺼﺎل ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻮﺟﺐ اﺗﺼﺎل، ﮔﺴﺘﺮش، 
ﻴﺪازي، ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺸﺘﻦ ﮔﺮدد و در ﻛﻨﺎر ﺧﺎﺻﻴﺖ راﻛﺴﻣﻲ ﺷﺪن،ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻧﺪول وآﮔﻠﻮﺗﻴﻨﺎﺳﻴﻮنﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز،ﻛﭙﺴﻮﻟﻪ
  .)9991 ,notsnhoJ(ﮔﺮدد ﻣﻴﻜﺮو ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻣﻬﺎﺟﻢ ﻣﻲ
ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز ﻋﺒﺎرت اﺳﺖ از ﺑﻠﻌﻴﺪه ﺷﺪن ذرات ﺑﻴﮕﺎﻧﻪ ﻛﻮﭼﻚ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺧﺎص. در ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﻧﻴﺰ 
ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺧﻮﻧﻲ ﻣﻬﺮه داران،ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎ ﭘﺲ ازﺑﻠﻌﻴﺪن ذرات ﺑﻴﮕﺎﻧﻪ، ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از رادﻳﻜﺎﻟﻬﺎي اﻛﺴﻴﮋن ﻛﻪ 
ﺻﻴﺖ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ دارﻧﺪ، ﻣﻮﺟﺐ ﻣﺮگ ذرات ﺑﻴﮕﺎﻧﻪ ﻣﻴﺸﻮﻧﺪ. اﮔﺮ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻓﺮاواﻧﻲ از ذرات ﺑﻴﮕﺎﻧﻪ وارد ﺑﺪن ﺧﺎ
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اي ﺑﺰرگ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ ﻳﻚ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻧﺘﻮاﻧﺪ آﻧﺮا ﺑﺒﻠﻌﺪ، ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻣﻴﮕﻮ ﺷﻮﻧﺪ و ﻳﺎ اﻳﻨﻜﻪ ذرات ﺑﻴﮕﺎﻧﻪ وارد ﺷﺪه ﺑﻪ اﻧﺪازه
ﻛﻨﻨﺪﻛﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ دو ﭘﺪﭘﺪه ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺎﺻﺮه ﻣﻲﻫﺎ را ﻣﺤﻫﻤﺘﻮﺳﻴﺖ ﺑﺎ ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ ﻫﻤﻜﺎري ﻛﺮده و ﭘﺎﺗﻮژن ﻳﺎ ﭘﺎﺗﻮژن
 .)6991 ,.la te llahredoS(ﺷﻮد ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻧﺪول وﻛﭙﺴﻮل ﮔﻔﺘﻪ ﻣﻲ
  
  ﭘﺎﺳﺦ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ-1-8-1
ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت زﻳﺎدي در ﻣﻮرد ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن اﻧﺠﺎم ﺷﺪه، ﻫﻤﮕﻲ ﺑﻴﺎن ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ ﻛﻪ اﻛﺜﺮ ﺑﻲ ﻣﻬﺮﮔﺎن ﻓﺎﻗﺪ 
ﺎ ﻧﺎﺷﻲ از ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ذاﺗﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻫﻢ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺳﻠﻮﻻر و ﻫﻢ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ و دﻓﺎع آﻧﻬ
در ﻣﻴﮕﻮ ﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﺷﺪه  VSSWﻫﻤﻮرال ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. وﻟﻲ وﺟﻮد ﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ ﻋﻠﻴﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ
ﻣﺎه،  4زﻧﺪه ﻣﺎﻧﺪه اﻧﺪ در ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﺠﺪد ﺑﺎ اﻳﻦ وﻳﺮوس ﺑﻌﺪ از  VSSWاﺳﺖ. ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﭘﺲ از ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري
اﻧﺪ ﺗﺎﻳﻴﺪي ﺑﺮ ﺗﻘﻮﻳﺖ ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ، اﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻗﺒﻼً ﻳﻚ ﺑﺎر ﻋﻔﻮﻧﻲ ﺷﺪه %49ﺒﻲ درﺻﺪ ﺑﻘﺎء ﻧﺴ
در ژاﭘﻦ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ  7991در ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺳﺎل  )7002 ,.la te zenitraM zehcnaS(اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪﺳﻴﺴﺘﻢ ﺷﺒﻪ
وس ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎء ﺧﻴﻠﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﺠﺪد ﺑﺎ اﻳﻦ وﻳﺮ VSSWﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه از ﺷﻴﻮع وﻳﺮوس 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻳﻚ ﻣﻮرد ﻣﺸﺎﺑﻪ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي  )5002 ,odrabmoL & oklomS(ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﻟﻮده ﻧﺸﺪه دارﻧﺪ 
ﻧﺸﺎن داده ﻛﻪ اﮔﺮ ﻳﻚ ﻣﺎه ﺑﻌﺪ از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﺰرﻳﻖ ﻋﻀﻼﻧﻲ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس  VSSWﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه از ﻋﻔﻮﻧﺖ 
ﺺ ﻛﺮد ﻛﻪ ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻪ ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از ﻋﻔﻮﻧﺖ اوﻟﻴﻪ ﻛﻨﻨﺪ. اﻳﻦ ﺗﺠﺮﺑﻴﺎت ﻣﺸﺨزﻧﺪه ﺷﻮﻧﺪ، ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﻲ
ﺷﺮوع ﺷﺪه و ﺗﺎ ﻫﻔﺘﻪ ﭼﻬﺎرم ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻛﺮده و ﺗﺎ اﻧﺘﻬﺎي ﻣﺎه دوم ﭘﺎﻳﺪار اﺳﺖ. ﻣﺴﺘﻨﺪاﺗﻲ ﻫﻢ در ﻣﻮرد ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺧﻨﺜﻲ 
ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ وﻳﺮوس در ﭘﻼﺳﻤﺎي ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه از ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﺠﻮﻳﺰ وﻳﺮوس ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ 
ر ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ. از ﻃﺮﻳﻖ ﻛﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺗﺒﺎدل ﻛﺎﺗﻴﻮﻧﻲ ﻣﺎده اي در ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ د
  . )2002 ,.la te uW(ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه ﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﺷﺪه ﻛﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ اﻳﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺧﻨﺜﻲ ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
  
  )metsys OPorp(ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز -1-8-2
ﺑﺎﺷﺪ. ﺎﺳﺦ دﻓﺎﻋﻲ ﻗﻮي ﻣﺎدرزادي در ﻣﻘﺎﺑﻞ اﺟﺮام ﻏﻴﺮﺧﻮدي در ﺑﺪن ﻣﻲﻳﺎ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز ﻳﻚ ﭘ OPorpﺳﻴﺴﺘﻢ 
در دﻳﻮاره  3و  1اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺑﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪﻫﺎ ﻳﺎ ﭘﭙﺘﻴﺪوﮔﻠﻴﻜﺎﻧﻬﺎ در دﻳﻮاره ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎ ﻳﺎ ﺑﺘﺎﮔﻠﻮﻛﺎن 
ﻋﻮاﻣﻞ  دﻫﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺣﻀﻮرﺷﻮد. اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻧﺸﺎن ﻣﻲﻗﺎرﭼﻬﺎ در ﻛﻤﺘﺮ از ﭼﻨﺪ دﻗﻴﻘﻪ ﻓﻌﺎل ﻣﻲ
nrettaP(- noitingocerاﻛﺴﻴﺪاز ﺷﺎﻣﻞ اﻟﮕﻮﻫﺎي ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻳﺎ  ﺷﻮد. ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا ﻓﻌﺎل ﻣﻲ
  ﺑﺎﺷﺪ.و ﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز ﻣﻲ )snietorp cinegomyZ(ﻛﻨﻨﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﺗﺠﺰﻳﻪو ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي آﻧﺰﻳﻢ RPP)snietorpS
ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﮔﺮدﻳﺪ، ﺗﺎﻛﻨﻮن در  sulusuinel.Pآب ﺷﻴﺮﻳﻦ  از زﻣﺎﻧﻴﻜﻪ اوﻟﻴﻦ ﺷﻜﻞ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز از ﺧﺮﭼﻨﮓ
ﭘﻮﺳﺘﺎن ﭼﻨﻴﻦ ﺳﻴﺴﺘﻤﻲ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ. در ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ در ﮔﻮﻧﻪ از ﺳﺎﻳﺮ ﺳﺨﺖ 02
 3و  1ﺑﻪ ﺑﺘﺎ  )PBGB(ﺷﻮد. وﻗﺘﻲ ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي ﺑﺎﻧﺪﻛﻨﻨﺪه ﺑﺘﺎﮔﻠﻮﻛﺎن ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎ ﺳﺎﺧﺘﻪ و در ﮔﺮاﻧﻮﻟﻬﺎ ﺳﺎﻛﻦ ﻣﻲ
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-lleC(ﻧﺪ، اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻓﻌﺎل ﺷﺪه و ﺑﻪ ﻃﻮر اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي ﭘﻴﻮﻧﺪي ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل ﺷﻮﮔﻠﻮﻛﺎن ﺑﺎﻧﺪ ﻣﻲ
 Bﻳﺎ ﺑﻪ ﻳﻚ ﺳﻠﻮل  )DOS()satumsid edixo repuS(ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﻏﻴﺮﻣﺘﻐﻴﺮ ﻣﻲ )nietorp detaicossa secafruS
. اﻳﻦ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻣﻮﺟﺐ ﺷﻮﻧﺪﺑﺎﻧﺪ ﻣﻲ )DGR()psA-ylG-grA(در ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ از ﻃﺮﻳﻖ ﻓﺎﻛﺘﻮر  nirgetni
ﺷﻮد. در ﻣﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي رﻫﺎ ﺷﺪه از اﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ، ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺳﻤﻲ ﮔﺮاﻧﻮﻻر ﺷﺪه و ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺠﺰﻳﻪ آﻧﻬﺎ ﻣﻲ
ﻧﻴﺰ آزاد ﺷﺪه و ﻣﻮﺟﺐ ﻓﻌﺎل  emyzne gnitivitca esadixo lonehporP)OPorp(ﻛﻨﻨﺪه ﻳﺎ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز ﻓﻌﺎل
 ralucelom detaicossa negohtap(ﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا در ﺣﻀﻮر اﻟﮕﻮﻫﺎي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ واﺑ APPﺷﺪن 
)ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز( ﺑﻪ ﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز ﻳﺎ  OPorpﺷﺪه ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺠﺰﻳﻪ ﻫﺎي ﻓﻌﺎلAPPﺷﻮد. ﻣﻲ )SPMAP()snrettap
ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ esatcaderodixOﺷﺎﻣﻞ ﻣﻨﻮﻓﻨﻞ، دي ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ ﻓﻨﻴﻞ آﻻﻧﻴﻦ و آﻧﺰﻳﻢ اﻛﺴﻴﺪو ردوﻛﺘﺎز  OPﺷﻮد )ﻣﻲ OP
  (6831ﺐ،)اﻓﺸﺎرﻧﺴ
ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻫﻢ ﻧﻘﺶ آﻧﺰﻳﻢ ﺗﻴﺮوزﻳﻨﺎز را داﺷﺘﻪ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اي ﻣﻲﻳﻚ آﻧﺰﻳﻢ ﺑﺎ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﺲ و ﻋﻤﻞ دوﮔﺎﻧﻪ OP
ﺷﻮد. ﻣﺎده ﻓﻨﻞ در ﺣﻀﻮر اﻛﺴﻴﮋن، اﻛﺴﻴﺪ ﺷﺪه و ﺑﻪ ﻛﻮﺋﻴﻨﻮن ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺴﺮﻳﻊ در واﻛﻨﺶ ﻣﻼﻧﻮزه ﺷﺪن ﻣﻲ
ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺿﺪﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ و از ﺑﻴﻦ ﺑﺮدن  ﺷﻮد و اﻳﻦ ﻣﻮادﺗﺒﺪﻳﻞ ﺷﺪه و اﻳﻦ ﻣﺎده ﺑﺎﻋﺚ اﻳﺠﺎد ﻣﻼﻧﻴﻦ ﻣﻲ )snoniuQ(
ذرات ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري را  دارﻧﺪ. در زﻣﺎن ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز، ﺳﺎﻳﺮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻧﻴﺰ 
ﻫﺎي ﭼﺴﺒﻨﺪه اﺳﺖ و ﺑﻨﺎم ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ nitcenixorePﻛﻴﻠﻮ داﻟﺘﻮﻧﻲ 67ﺑﺎﻳﺪ ﻓﻌﺎل ﺷﻮﻧﺪ. ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ آﻧﻬﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﺳﺎزي و و ﻣﻴﮕﻮﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ، ﺧﺎﻟﺺ  sulesuinel.Pﺎده ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ در ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ ﺑﺎﺷﻨﺪ. اﻳﻦ ﻣﻣﻌﺮوف ﻣﻲ
از ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎ  sisotycoxEداراي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﺑﻮده ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻋﻤﻞ  nitcenixorePﺑﺮداري ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻣﺎده ﻛﭙﻲ
و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ  )sedixorep(ﺷﻮد. اﻳﻦ ﻣﺎده دو ﻋﻤﻞ ﻣﺘﻔﺎوت داﺷﺘﻪ ﻛﻪ ﻫﻢ ﺧﺎﺻﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز داﺷﺘﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ
ﺷﻮد ﺑﺎﻳﺪ ﺷﻮد. ﻣﻮاد ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺪه ﺿﺪﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاز اﻳﺠﺎد ﻣﻲﻣﻮﺟﺐ ﭼﺴﺒﻨﺪﮔﻲ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ ﺑﻪ ﻣﻮﺟﻮد ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ، درﺣﺎﻟﻴﻜﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭼﺴﺒﻨﺪﮔﻲ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻣﻮﺟﺐ در ﻛﺸﺘﻦ ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ
و ﻛﭙﺴﻮﻟﻪ ﻛﺮدن ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ  )noitalunarged(ﻛﺮدن ﻫﺪاﻳﺖ و راﻫﻨﻤﺎﺋﻲ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي، ﺗﺠﺰﻳﻪ
  (.6831،bﺷﻮد)اﻓﺸﺎرﻧﺴﺐ ﻣﻲ
  
  )metsys noitalugaoc ehT(ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻧﻌﻘﺎدي -1-8-3
ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ در ﻣﻲ  )diulf ydoB(ﭘﻮﺳﺘﺎن در ﻣﻮاد ﻣﺎﻳﻊ ﺑﺪن داران و ﺳﺨﺖﻳﻜﻲ از اﺧﺘﻼﻓﺎت اﺳﺎﺳﻲ ﻣﺎﺑﻴﻦ ﻣﻬﺮه 
ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺑﺎﺷﻨﺪ)ﮔﺮدش ﺧﻮن ﺑﺴﺘﻪ( درﺣﺎﻟﻴﻜﻪ ﺳﺨﺖﺤﺼﻮر ﻣﻲداران اﺳﺎﺳﺎً در ﻋﺮوق ﺧﻮﻧﻲ و ﻋﺮوق ﻟﻨﻔﺎوي ﻣﻣﻬﺮه
اي از ﺑﻴﻨﻨﺪ ﺑﺎﻳﺪ ﺳﺮﻳﻌﺎً ﻳﻚ ﺷﺒﻜﻪﭘﻮﺳﺘﺎن آﺳﻴﺐ ﻣﻲﺑﺎﺷﻨﺪ. از اﻳﻨﺮو وﻗﺘﻲ ﺳﺨﺖﺑﺎز ﻣﻲداراي ﺳﻴﺴﺘﻢ ﮔﺮدش ﺧﻮن
ﻫﺎي ﺧﺎرﺟﻲ از ﻃﺮﻳﻖ ﻫﻤﻮﺳﻠﻬﺎ ﺑﻪ ﻣﻮاد اﻳﺠﺎد ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ ﺗﺎ از ﺧﺮوج ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ از ورود ﻣﻮاد و ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ
  ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﺷﻮد.داﺧﻞ ﺑﺪن 
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ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻬﺎي وارد ﭘﻮﺳﺘﺎن ﻣﻲاﻧﻌﻘﺎد ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻳﻚ ﺑﺨﺶ ﻣﻬﻤﻲ از ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺎدرزادي ﺳﺨﺖ
ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ﺷﻮد. در ﺧﺮﭼﻨﮓ ﻧﻌﻞ اﺳﺒﻲ، ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺑﻪ ﺷﺪت ﺑﻪ ﻣﻘﺪار ﻛﻤﻲ از ﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲﺷﺪه ﺑﻪ ﺑﺪن ﺗﻨﻈﻴﻢ و ﻓﻌﺎل ﻣﻲ
و ﻛﻮاﮔﻮﻻن ﺑﻪ ﻣﻮاد  )nietorp elbuloS(ﻨﻬﺎي ﻣﺤﻠﻮل  دﻳﻮاره ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎ ﺣﺴﺎس ﺑﻮده و ﻣﻮﺟﺐ اﻧﻌﻘﺎد و ﺗﺒﺪﻳﻞ ﭘﺮوﺗﺌﻴ
  ﺷﻮد.ﻣﻲ )nilugaoc elbulosnI(اﻧﻌﻘﺎدي ﻏﻴﺮﻗﺎﺑﻞ ﺣﻞ 
ﺑﺮاي ﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪﻫﺎ ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪه و  )edacsac gnittolC(ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻧﻌﻘﺎد آﺑﺸﺎري 
ﺎدي از ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻧﻌﻘﺎدي در ﺟﺪاﺳﺎزي و ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺗﻌﺪاد زﻳ SPLﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺋﻲ ﻳﺎ اﻧﺪوﺗﻮﻛﺴﻴﻦ
ﺷﻮﻧﺪ. اﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ از ﮔﺮاﻧﻮﻟﻬﺎي ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎ ذﺧﻴﺮه و در زﻣﺎن ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺳﻴﺴﺘﻢ آزاد ﻣﻲ
 gnittolcorp.G,B(اي ﻟﺨﺘﻪآﻧﺰﻳﻢ ﭘﻴﺶ)rotcaf negomyz esanietorp enireS(ﺷﺎﻣﻞ ﻓﺎﻛﺘﻮر  ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﺎزﺳﺮﻳﻦ زاﻳﻤﻮژن 
و   Cﺑﺎﺷﺪ. ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻣﻲ )noitalugaoc nietorp elbattolcorp(اي ﻟﺨﺘﻪﻫﺎي اﻧﻌﻘﺎدي ﭘﻴﺶﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦو ﻫﻤﭽﻨﻴ G,B)emyzne
ﺷﺪن ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ارﺗﺒﺎﻃﺎت ﻣﺘﻘﺎﻃﻊ و ﻋﺮﺿﻲ در ﻟﺨﺘﻪو ﺑﺘﺎﮔﻠﻮﻛﺎن ﺣﺴﺎس ﻣﻲ SPLﺑﻪ ﺷﺪت ﺑﻪ  G
ﺮﻳﻖ واﻛﻨﺶ ﻣﺘﻘﺎﺑﻞ ﺑﺎ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ را از ﻃﻫﺎ ﻧﻴﺰ ﺑﺴﺘﮕﻲ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ، ﭼﻮن ﻣﻲﺑﻪ ﻫﻤﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ
  اﻧﻌﻘﺎدي درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ.
آن ﻣﻮﺟﺐ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻧﻌﻘﺎدي ﺷﺪه وﺑﺎ  SPLﻫﻤﺎﻧﮕﻮﻧﻪ ﻛﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد ﺑﻌﺪ از ورود ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﻪ ﺑﺪن 
ﻧﻴﺰ ﻓﻌﺎل B ﺷﻮد. اﻳﻦ اﺗﺼﺎل ﻣﻮﺟﺐ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﺎزﺳﺮﻳﻨﻲ ﺷﺪه و ﺑﺪﻧﺒﺎل آن ﭘﺮوﺗﺌﺎز ﻧﻮع ﺑﺎﻧﺪ ﻣﻲCﭘﺮوﺗﺌﺎزﻧﻮع 
ﺷﻮد ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﺑﻪ دام اﻧﺪاﺧﺘﻦ ذرات ﻫﺎي ﻧﺎﻣﺤﻠﻮل ﻣﻲاﺋﻲ ﺗﺮﺷﺢ واﻳﺠﺎد ﻟﺨﺘﻪدرﻧﺘﻴﺠﻪ آﻧﺰﻳﻤﻬﺎي ﭘﻴﺶ ﻟﺨﺘﻪ ﺷﺪه و
  ﺷﻮد.     ﺧﺎرﺟﻲ ﻳﺎ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ازﺧﺮوج ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ و ﻳﺎ ﻣﺴﺪود ﻛﺮدن زﺧﻢ ﻣﻲ
ﺎي ﺷﺪن ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻧﻌﻘﺎداز ﻃﺮﻳﻖ ﻟﺨﺘﻪ ﺷﺪن ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ،  از ﻃﺮﻳﻖ ﭘﻠﻴﻤﺮﻳﺰاﺳﻴﻮن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﭘﻮﺳﺘﺎن ﻋﻤﻞ ﻟﺨﺘﻪدر ﺳﺨﺖ
اﻧﻌﻘﺎدي ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻧﻴﺰ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ و اﻳﻦ ﻋﻤﻞ ﺗﻮﺳﻂ ﻳﻮﻧﻬﺎي ﻛﻠﺴﻴﻢ آﻧﺰﻳﻢ ﺗﺮاﻧﺲ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﻴﻨﺎز ﻛﻪ از ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎ و ﺳﺎﻳﺮ 
ﻫﺎي اﻧﻌﻘﺎدي ﺑﺮاي اوﻟﻴﻦ ﺑﺎر در ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ ﮔﺮدد.ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﺷﻮد ﺗﺴﺮﻳﻊ ﻣﻲﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ﺗﺮﺷﺢ ﻣﻲ
دﻫﺪ ﻛﻪ در ﻣﻴﮕﻮ و ﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي اﻧﻌﻘﺎدي ﻧﺸﺎن ﻣﻲﺑﺮداري و ﺑﻄﻮر ﻛﺎﻣﻞ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ. ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن اوﻟﻴﻪ ﭘﻛﭙﻲ
  ﺑﺎﺷﺪ.ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎ از ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه و ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﻏﺸﺎء ﺳﻄﺤﻲ ﻛﻴﺴﻪ زرده ﻣﻲ
  
  )srotibihni esanietorP(ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﺎز -1-8-4
ﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز ﻧﻴﺎزﻣﻨﺪ ﺗﻨﻈﻴﻢ دﻗﻴﻖ ﺑﻮده ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﺎز، ﺷﺒﻴﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻧﻌﻘﺎد آﺑﺸﺎري و ﺳﻴﺳﻴﺴﺘﻢ آﺑﺸﺎري آﻧﺰﻳﻢ
ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﺎز ﺗﺎ از ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﺿﺎﻓﻲ و دروﻧﻲ ﺧﻮدداري ﺷﺪه و آﺳﻴﺒﻲ ﺑﻪ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي ﺑﺪن ﺟﺎﻧﺪار ﻧﺮﺳﺪ. ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه آﻧﺰﻳﻢ
ﻣﻬﺮﮔﺎن ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪه و ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺧﺎﻟﺺ ﺳﺎزي آﻧﻬﺎ اﻗﺪام و ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن اوﻟﻴﻪ آﻧﻬﺎ در ﺣﺎل در ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از ﺑﻲ
 orcam-α(آﻟﻔﺎﻣﺎﻛﺮوﮔﻠﻮﺑﻮﻟﻴﻦ   snipreS، ztinuK، lasakﻫﺎ ﺷﺒﻴﻪ ﺳﺖ. ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از اﻳﻦ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ا
  اﻧﺪ.  ﺑﺨﻮﺑﻲ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺷﺪه )esanietorpolateM( و ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه ﻣﺘﺎﻟﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﺎز  )snilubolg
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ﺴﻴﺪاز ﺑﻮده ﺗﺎ از ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﺎز داراي ﻳﻚ ﻧﻘﺶ ﻛﻠﻴﺪي در ﻛﻨﺘﺮل و ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه آﻧﺰﻳﻢ
اي ﺑﺴﻴﺎر ﺳﻤﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﺪ ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت واﺳﻄﻪاﻛﺴﻴﺪاز ﻛﻪ ﻣﻲﺗﺄﺛﻴﺮات زﻳﺎﻧﺒﺎر ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺑﺎﻻﺧﺺ ﻓﻨﻞ
ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﺎز ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ. ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه
اﻛﺴﻴﺪاز را ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪ از ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﻨﻞاﻛﺴﻴﺪاز ﻛﻪ ﻣﺴﺘﻘﻴﻤﺎً ﻣﻲﻞاﻛﺴﻴﺪاز و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻨ
اﻛﺴﻴﺪاز در ﺧﺮﭼﻨﮓ آب ﺑﻨﺪﭘﺎﻳﺎن ﻣﺘﻌﺪدي ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ. از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه ﻫﺎي آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ
و ﭼﻨﺪ وﺟﻬﻲ و داراي  551 adkﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﺎده ﻳﻚ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ وزن ﻣﻲ )nitsafisap(ﺷﻴﺮﻳﻦ، ﭘﺎﺳﻴﻔﺎﺳﺘﻴﻦ 
ﺎﺧﺘﻤﺎن واﺣﺪي اﺳﺖ. اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ داراي ﻳﻚ زﻧﺠﻴﺮه ﺳﺒﻚ ﺑﺎ ﻧﻪ واﺣﺪ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﺎز و ﻳﻚ زﻧﺠﻴﺮه ﺳ
ﺑﺎﺷﺪ. اﻳﻦ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﻳﻚ ﭘﻴﻮﻧﺪ ﭘﭙﺘﻴﺪي در ﻛﻨﺎر ﻫﻢ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﺳﻨﮕﻴﻦ ﺑﺎ ﺳﻪ ﺑﺨﺶ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮﻳﻦ ﻣﻲ
آورﻧﺪ ﻛﻪ را ﺑﻮﺟﻮد ﻣﻲ rotibihni sanietorp enires ekil-nitsaficaPﻳﻚ ﻧﻮع ﺟﺪﻳﺪ از ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﺎز ﺑﻨﺎم 
  اﻛﺴﻴﺪاز در ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از ﺣﺸﺮات ﺑﺎﺷﺪ.ﻛﻨﻨﺪه ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه و ﺗﻨﻈﻴﻢﻣﻲ
  
  )metsys noitingocer fles-non ehT(ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻏﻴﺮﺧﻮدي -1-8-5
اﻟﮕﻮﻫﺎي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻋﺎﻣﻞ دارد ﻛﻪ در ﻣﻴﻜﺮوﺑﻬﺎي ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا اﻳﺪه اﻟﮕﻮي ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻏﻴﺮ ﺧﻮدي ﺑﻴﺎن ﻣﻲ
وﺟﻮد دارد. ﺑﺪﻟﻴﻞ ﻋﺪم ﺣﻀﻮر اﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎ در ﺑﺪن  PMAP(SnegohtaP)-snrettap ralucelom detaicossaﺑﻴﻤﺎري 
ﻫﺎﺋﻲ ﻛﻪ در ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻴﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن و ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺧﻮدي ﺗﻤﺎﻳﺰ ﻗﺎﺋﻞ ﺷﻮﻧﺪ. ﮔﻴﺮﻧﺪهﻣﻴﺰﺑﺎن، ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا ﻣﻲ
ﻫﺎ ﻛﻨﻨﺪ ﺑﻨﺎم اﻟﮕﻮي ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪهﻟﻬﺎ را ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻛﺮده و ﺑﺎ آﻧﻬﺎ ﭘﻴﻮﻧﺪ ﺑﺮﻗﺮار ﻣﻲﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن اﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮ
 )snietorp noitingocer nrettaP(و ﻳﺎ اﻟﮕﻮي ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ  RRP(S)ﻳﺎ  )srotpecer noitingocer nrettaP(
ﺗﻮان ﺑﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲاﻳﻤﻨﻲ ﻧﻴﺰ ﻣﻲﻛﻨﻨﺪه ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺗﺤﺮﻳﻚ PMAPﻧﺎﻣﻨﺪ. از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎي ﻣﻲPRP(S)ﻳﺎ
ﮔﻠﻮﻛﺎن در دﻳﻮاره ﺳﻠﻮﻟﻲ  3و  1ﻳﺎ ﭘﻴﺘﻴﺪوﮔﻠﻴﻜﺎن در دﻳﻮاره ﺳﻠﻮل ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎ، ﺑﺘﺎ  )SPL(ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎي ﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲ
  در وﻳﺮوﺳﻬﺎ اﺷﺎره ﻧﻤﻮد. )ANR sd(اي ﻗﺎرﭼﻬﺎ و رﻳﺒﻮﻧﻮﻛﻠﺌﻴﻚ اﺳﻴﺪ دو رﺷﺘﻪ
 PMAPSﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎي رﮔﻲ از ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎ ﻣﺸﺘﺮك ﻣﻲاﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎ داراي اﻟﮕﻮﻫﺎي ﺗﻜﺮاري ﺑﻮده و ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﺑﺰ
ﺑﺎﺷﺪ و ﻣﻄﻤﺌﻨﺎً اﻳﻦ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻬﺎ ﻗﺎدر ﻧﻴﺴﺘﻨﺪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺎدرزادي ﺑﺮاي زﻧﺪه ﻣﺎﻧﺪن ﻣﻴﻜﺮﺑﻬﺎ ﺑﺴﻴﺎر ﺿﺮوري ﻣﻲ
  ﻛﻨﺪ.اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ PMAPSﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ  PRPSرا ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ. ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺎدرزادي ازﻳﻚ ﺳﺮي  ﻣﻮﺟﻮد زﻧﺪه
ﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﻳﺎ در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺗﺮﺷﺢ ﺷﻮﻧﺪ و وﻗﺘﻲ ﻳﻚ ﻣﻴﻜﺮوب وارد ﻣﻲ PRPSي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎ 
ﺷﻮﻧﺪ. اﻳﻦ ﺧﺼﻮﺻﻴﺖ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺋﻲ ﺷﻮﻧﺪ از ﻃﺮﻳﻖ ﭘﻴﺎﻣﻬﺎﺋﻲ ﺣﻀﻮر ﻣﻴﻜﺮوﺑﻬﺎ را در ﺳﻠﻮل ﻣﺘﻮﺟﻪ ﻣﻲﺑﺪن ﻣﻲ
ﻮدي را از ﻏﻴﺮﺧﻮدي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺷﻮد ﻛﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺎدرزادي ﺷﺒﻴﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ، ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺧﺑﺎﻋﺚ ﻣﻲ
  دﻫﺪ.
ﮔﻠﻮﻛﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي ﺑﺎﻧﺪﺷﻮﻧﺪه  3و1ﻳﺎ ﺑﺘﺎ  SPLﺟﺪاﺳﺎزي و ﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﺷﺒﻴﻪ  PRPSﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي    
، )PRGP(ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻛﻨﻨﺪه ﭘﻴﺘﻴﺪ و ﮔﻠﻴﻜﺎن  PBGLﻳﺎ  PBGB، PBLﺷﺒﻴﻪ  )nietorp gnidnib naclaG3,1,B(
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اﻧﺪ. اﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎ ﺑﻌﺪ از ﺑﺎﻧﺪ ﻣﻬﺮﮔﺎن ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺷﺪهدر ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از ﺑﻲ )nilomeH(و ﻫﻤﻮﻟﻴﻦ  )snitceL(ﻟﻜﺘﻴﻦ 
  ﺑﺎﺷﻨﺪ.ﺷﺪن ﺑﺎ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻬﺎ داراي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ ﻣﻲ
اﻧﺪ ﻛﻪ ﻓﺎﻗﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺘﻬﺎي ﻛﺎﺗﺎﻟﻴﺰوري از واﺣﺪﻫﺎي ﮔﻠﻴﻜﻮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه )sninitulggA(ﻫﺎ ﻛﻨﻨﺪهﻫﺎ ﻳﺎ اﻧﻌﻘﺎدﻟﻜﺘﻴﻦ 
ﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎ در اﻏﻠﺐ ﻣﻮﺟﻮدات زﻧﺪه وﺟﻮد داﺷﺘﻪ و ﺗﻮاﻧﺎﺋﻲ ﭘﻴﻮﺳﺘﻦ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﺎ ﻛﺮﺑﻮﻫﻴﺪراﺗﻬﺎ را ﺑﺎﺷﻨﺪ. اﻳﻣﻲ
ﺷﺪن را اﻧﺠﺎم دﻫﻨﺪ. ﺗﺪاﺧﻞ ﺑﻴﻦ ﻟﻜﺘﻴﻦ و ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺎ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﭘﻴﻮﻧﺪ ﺑﺮﻗﺮار ﻛﺮده و ﻋﻤﻞ ﻟﺨﺘﻪدارﻧﺪ. اﻳﻨﻬﺎ ﻣﻲ
وﻧﻘﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﺑﺎﻓﺘﻲ در ﺣﻤﻞ ﻛﺮﺑﻮﻫﻴﺪراﺗﻬﺎ در ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از ﻓﻌﺎﻟﻴﺘﻬﺎي ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ دﺧﺎﻟﺖ دارد، از ﺟﻤﻠﻪ
  و اﻳﺠﺎد ﻧﺪوﻟﻬﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ. noitazinospoﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎي ﻛﺮﺑﻮﻫﻴﺪرات و ﮔﻠﻴﻜﻮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎ، ﻋﻤﻞ ﭼﺴﺒﻴﺪن ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ، ﻋﻤﻞ 
ﮔﺰارش ﺷﺪه  )tnedneped minuclac(ﻛﻪ آن را ﻟﻜﺘﻴﻦ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻛﻠﺴﻴﻢ ﮔﻮﻳﻨﺪ  Cﺑﻪ ﻃﻮر اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ، ﻟﻜﺘﻴﻦ ﺗﻴﭗ 
از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻴﮕﻮ دﺧﺎﻟﺖ دارد. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻴﺎن ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﺎده  ﻣﻬﺮﮔﺎناﺳﺖ ﻛﻪ در اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺎدرزادي ﺑﻲ
و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺳﻮﺳﻚ  )irom xybmoB(ﺑﻮده و اﻳﻦ ﺧﺼﻮﺻﻴﺖ در ﻛﺮم اﺑﺮﻳﺸﻢ  SPLداراي ﺧﺼﻮﺻﻴﺖ ﺑﺎﻧﺪ ﺷﺪن ﺑﺎ 
، SPLﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ. از وﻳﮋﮔﻴﻬﺎي اﻳﻦ دﺳﺘﻪ از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي ﺑﺎﻧﺪ ﺷﻮﻧﺪه  )anaciremA atenalpireP(آﻣﺮﻳﻜﺎﺋﻲ 
  ﺑﺎﺷﺪ.ﻣﻲ )cinospO(ﺎﺋﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺘﻬﺎي اﭘﺴﻮﻧﻴﻚ ﺷﻨﺎﺳ
 اﺳﺒﻲ، ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ، ﻣﻴﮕﻮي ﮔﻮﻧﻪدر ﺧﺮﭼﻨﮓ ﻧﻌﻞ sPBGBﺗﺎ ﺑﻪ ﺣﺎل 
( ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ از دﻳﮕﺮ iromiBو  refiinrac surebalBو دو ﺣﺸﺮه )   )sisnainrofilaC.P(ﻛﺎﻟﻴﻔﻮرﻧﻴﺎﻧﺴﻴﺲ
اﺷﺎره داﺷﺖ ﻛﻪ ﻫﺮ دو از واﺣﺪﻫﺎي ﻣﺸﺎﺑﻪ ﮔﻠﻮﻛﻮﻧﺎز  sPBGBو  sPBGLﺗﻮان ﺑﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻲﻫﺎي ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
اﻧﺪ وﻟﻲ ﻓﺎﻗﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺘﻬﺎي ﮔﻠﻮﻛﻮﻧﺎز ﺑﻮده ودر ﻋﻮض ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺋﻲ درﺳﺖ ﺷﺪه
ﮔﻠﻮﻛﺎن  3و1در ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ در ﭘﻼﺳﻤﺎ وﺟﻮد دارد و ﺑﺎ ﺑﺘﺎ  PBGBﺷﻮﻧﺪ. اﻛﺴﻴﺪاز ﻣﻲﭘﺮوﻓﻨﻞ
ن ﻣﻴﺪﻫﺪ و ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز ﻣﻴﺸﻮد و در اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﺼﻮﺻﻴﺖ واﻛﻨﺶ ﻣﺘﻘﺎﺑﻞ ﻧﺸﺎ
  ﺷﻮد، دﺧﺎﻟﺖ دارد. اﭘﺴﻮﻧﻴﺰاﺳﻴﻮن ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي ﻣﻲ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﮔﺮاﻧﻮﻻر ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪه و اﻳﻦ اﺗﺼﺎل  از ﻃﺮﻳﻖ و ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ ﮔﻠﻮﻛﺎن ﻣﻲ PBGBﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
-nirgetniﻛﻨﻨﺪه اﺗﺼﺎل اﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎ ﺑﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺗﻌﻴﻴﻦﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻛﻪ ﻣﻲ )psA-ylG-grA(DGRﺗﺮﻛﻴﺐ 
در ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب  PBGLﺷﻮد. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮلﺑﻮده و ﻣﻮﺟﺐ ﮔﺴﺘﺮش و ﺗﺠﺰﻳﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﮔﺮاﻧﻮﻻر  ekil
 3و  1زا ﺑﺎ ﺑﺘﺎ ﺖﮔﻮﻧﻪ ﺟﺪاﺳﺎزي، ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﮔﺮدﻳﺪه و ﻣﻮﺟﺐ اﻳﺠﺎد اﺗﺼﺎﻻت ﻓﻌﺎﻟﻴﺷﻴﺮﻳﻦ از ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ اﻳﻦ
ﺳﺎزي آن ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﺷﻮد. ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن اوﻟﻴﻪ و ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺷﺒﻴﻪﺷﺪه وﻟﻲ ﺑﺎ ﭘﻴﺘﻴﺪوﮔﻠﻴﻜﺎن ﺑﺎﻧﺪ ﻧﻤﻲ SPLﮔﻠﻮﻛﺎن و 
ﻫﺎي ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺸﺨﺺ داراي ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي ﺑﺎﻧﺪﺷﺪه ﺑﺎ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ و آﻧﺰﻳﻢ PBGLﻛﻪ 
ﮔﻠﻮﻛﺎن و ﺳﭙﺲ ﻓﻌﺎل ﻛﺮدن ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ  3و1ﻳﺎ ﺑﺘﺎ SPLﺎل ﺑﻪ اﺗﺼ PBGLSﺑﺎﺷﺪ. ﻋﻤﻞ ﻛﻠﻮﻛﻮﻧﺎز ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎ ﻣﻲ
در  ekil-edareuqsam)nietorp ekil-sam(ﺑﺎﺷﺪ.ﺑﻪ ﻃﻮر دﻗﻴﻖ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي اﻛﺴﻴﺪاز ﻣﻲ
  اﻧﺪ.ﻛﻨﻨﺪه( ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه)اﻟﮕﻮﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ PRPﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان 
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ﮔﻠﻮﻛﺎن ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ و ﻣﺨﻤﺮ ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮﻧﺪ. ﺑﻌﺪ از ﻓﻌﺎل ﺷﺪن، اﻳﻦ  3و1ﺑﺘﺎ  و SPLﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺎ اﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﻣﻲ
 ekil-samﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎ در اﭘﺴﻮﻧﻴﺰه ﺷﺪن، ﺑﺎﻻﺧﺺ در ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭼﺴﺒﻨﺪﮔﻲ ﺳﻠﻮل ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي 
ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي ﭼﻨﺪﻛﺎره ﺑﻮده و ردﻳﻔﻬﺎي اﺳﻴﺪآﻣﻴﻨﻪ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ
ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﺳﺮﻳﻦ ﺑﺎﺷﺪ. ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از آﻧﺰﻳﻢﻫﺎ ﻣﻲﺳﺮﻳﻦ ﺑﻮده ﻛﻪ ﻓﻘﻂ ﻓﺎﻗﺪ ﺧﺼﻮﺻﻴﺖ ﻛﺎﺗﺎﻟﻴﺰوري اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ
اﻧﺪ ﻛﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻏﻠﺐ آﻧﻬﺎ ﭼﺴﺒﻨﺪﮔﻲ ﻣﻬﺮﮔﺎن ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺷﺪهﻛﻪ داراي ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ از ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از ﺑﻲ
اﻛﺴﻴﺪاز و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻳﻚ ﺗﺮﻛﻴﺐ ﺑﺮاي ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ SPLﺪ ﺷﺪن ﺑﺎ ﺳﻠﻮﻟﻲ، ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺿﺪﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﺎﻧ
ﻫﺎي ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﺳﺮﻳﻦ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ در ﭘﺎﺳﺦﺑﺎﺷﺪ ﺑﺎ داﺷﺘﻦ اﻳﻦ ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ آﻧﺰﻳﻢﻣﻲ
ﻫﺎ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻮاده اﻳﻤﻨﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﻴﻦﻣﻬﺮﮔﺎن ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ.ﻫﻤﻮﻟﻴﻦ ﻳﻜﻲ دﻳﮕﺮ از اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎ ﻣﻲاﻳﻤﻨﻲ ﺑﻲ
و ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ  SPLﻣﺠﻤﻮﻋﻪ  Aﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﺑﻪ ﻗﺴﻤﺖ ﻟﻴﭙﻴﺪ  g )gI(ﻮده و در ﻣﺤﺪوده اﻳﻤﻨﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﻴﻦ ﺑ
ﻛﻨﻨﺪه ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺑﻮده ﻛﻪ ﺷﻮد. اﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮل ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي ﺗﺤﺮﻳﻚﻣﺘﺼﻞ ﻣﻲ
  ﺑﺎﺷﺪ.  aiporcec arohpolayHeapupﺗﻮاﻧﺪ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪه ﻫﻴﺠﺪه دﺳﺘﻪ از ﻓﻌﺎﻟﻴﺘﻬﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻲ
  
  )metsys noitingocer fles-non ehT(ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻏﻴﺮﺧﻮدي -1-8-6
ﺑﻪ ﻃﻮر ﮔﺴﺘﺮده در ﺑﻴﻦ ﻣﻮﺟﻮدات زﻧﺪه اﻋﻢ از  PMA(S)ﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎي ﺿﺪﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ژﻧﻬﺎي رﻣﺰدار ﺷﺪه ﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎ ﻳﺎ ﭘﻠﻲ 
  ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ و ﮔﻴﺎﻫﺎن و ﺟﺎﻧﻮران ﻋﺎﻟﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ. 
ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻄﻮر ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎ ﻣﻲﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺎدرزادي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻮاد ﺿﺪﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﻣﻲﻳﻜﻲ از ﺑﺨﺸﻬﺎي اﺻﻠﻲ ﺳ
ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ از ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺪه اﺳﻴﺪ آﻣﻴﻨﻪ ﻳﺎ ﻛﻤﺘﺮ از آن ﻣﻲ 051-002ﺷﺎﻣﻞ  PMASﻃﺒﻴﻌﻲ 
ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰاي ﻣﻬﺎﺟﻢ  اي ﻋﻠﻴﻪﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺼﻮرت ﻋﻤﻮﻣﻲ ﻳﺎ ﻣﻨﻄﻘﻪﻣﻲ PMASاﺳﺖ. ﺑﺮاﺳﺎس ﺗﻮزﻳﻊ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎي 
در ﺣﺸﺮات و ﻋﻨﻜﺒﻮﺗﻴﺎن ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ وﻟﻲ ﺗﻌﺪاد  PMASاز ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﺑﻌﻤﻞ آورﻧﺪ. ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از 
در ﻣﻴﮕﻮ، ﺧﺮﭼﻨﮓ  PMASاﻧﺪ. در ده ﺳﺎل ﮔﺬﺷﺘﻪ ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮل ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﮔﺮدﻳﺪهﻛﻤﻲ از آﻧﻬﺎ در ﺳﺨﺖ
ﺑﻨﺎم ﻛﺎﻟﻴﻨﻜﺘﻴﻦ  3/7 aDkو  6/5 aDkﻜﻮل ﭘﭙﺘﻴﺪ ﺑﺎ وزن و ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻳﻚ ﻣﻮﻟ
ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ  )sudipassutcenillaC(و  )suneam sunicraC(ﮔﻮﻧﻪ ﺑﻄﻮر ﺑﺨﺸﻲ از ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎي ﺧﺮﭼﻨﮓ )enitcenillaC(
ﭘﻴﺪا ﺷﺪه اﺳﺖ  (iemannav.L)ﻳﻚ ﻣﻮﻟﻜﻮل در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻣﻴﮕﻮي واﻧﺎﻣﻲ  PMASﺷﺪه اﺳﺖ. از ﺧﺎﻧﻮاده ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎي 
ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. اﺧﻴﺮا ً )snaidieaneP(رﭼﻲ و ﻫﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺿﺪﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺋﻲ داﺷﺘﻪ و ﺑﻨﺎم ﭘﻨﺎﺋﻴﺪﻳﻦ ﻛﻪ ﻫﻢ ﻧﻘﺶ ﺿﺪﻗﺎ
ﺑﺎﺷﺪ از ﻣﻴﮕﻮي واﻧﺎﻣﻲ ﻛﭙﻲ و ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺷﺪه و اﻳﻦ ﻣﻲ PMASﻛﻪ ﻳﻚ ﻣﻮﻟﻜﻮل  A2H)A2H enotsiH(ﻣﺎده ﻫﻴﺴﺘﻮن 
ي ﺿﺪﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺋﻲ ﻫﻴﺴﺘﻮن ﺷﺒﻴﻪ ﺗﻮاﻧﺪ ﺳﺎزﻧﺪه ﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻲ )sunimret-N(ﭘﺎﻳﺎﻧﻪ ﻧﻴﺘﺮوژﻧﻲ ﻳﺎ 
  ﺑﺎﺷﺪ.nisoppiH و  nisaraP،  I)I nirafuB(ﺑﻮﻓﺎرﻳﻦ 
ﺑﺮاي اوﻟﻴﻦ ﺑﺎر از ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮓ  )srotcaF edirahcasylopopiLitnA()sFLA(ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪي ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺿﺪﭘﻠﻲ
ا ﮔﺮدﻳﺪه ﺑﻪ روﺷﻬﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﺟﺪ )nodonom.P(اﺳﺒﻲ ﺟﺪا ﮔﺮدﻳﺪه و اﺧﻴﺮاً ﻧﻴﺰ از ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻮﻧﻮدن ﻧﻌﻞ
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داراي ﻳﻚ ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﮔﺴﺘﺮده ﺿﺪﻗﺎرﭼﻲ و ﺿﺪﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺋﻲ ﻋﻠﻴﻪ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎي ﮔﺮم  FLAاﺳﺖ. ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺟﺪﻳﺪ  
ﻛﻪ  )ninaycomeH(و ﻫﻤﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ  )nitsurC(ﺷﺎﻣﻞ ﻛﺮﺳﺘﻴﻦ PMAﺑﺎﺷﻨﺪ. دو ﻣﻮﻟﻜﻮل دﻳﮕﺮ ﻣﺜﺒﺖ و ﮔﺮم ﻣﻨﻔﻲ ﻣﻲ
اﻧﺪ. ﻣﺎده ﻛﺮﺳﺘﻴﻦ ﺑﺎ وزن دﻳﺪهﺑﺎﺷﻨﺪ درﻣﻴﮕﻮ و ﺧﺮﭼﻨﮓ آب ﺷﻴﺮﻳﻦ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﮔﺮداراي ﭘﭙﺘﻴﺪ ﺿﺪﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﻣﻲ
ﻧﻴﺰ وﺟﻮد دارد. ﭘﺎﻳﺎﻧﻪ ﻛﺮﺑﻨﻲ  )suneam.C(ﻳﻚ ﻣﺎده ﺿﺪﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺋﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در ﺧﺮﭼﻨﮓ  11/5 aDkﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ 
ﻋﻠﻴﻪ ﻗﺎرﭼﻬﺎ ﺑﺴﻴﺎر ﻓﻌﺎل ﺑﻮده اﻣﺎ اﻳﻨﻜﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻋﻤﻞ آن ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﻛﺪام ﻳﻚ از  )ninaycomeh lanimret-C(ﻫﻤﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ 
  در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﮕﺮدﻳﺪه اﺳﺖ.ﺷﻮد ﻫﻨﻮز ﻫﺎ ﻓﻌﺎل ﻣﻲﻫﻤﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ
اﻧﺪ از ﻧﺎﻣﮕﺬاري ﺷﺪه )2,1 nidicatsA( 2و1دو ﭘﻴﺘﻴﺪ ﺿﺪﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺋﻲ ﺑﺎ ﺗﺠﻤﻊ ﭘﺎﺋﻴﻨﻲ از ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎ ﻛﻪ ﺑﻨﺎم آﺳﺘﺎﺳﻴﺪﻳﻦ 
اﺳﻴﺪ آﻣﻴﻨﻪ  61ﺑﺎ داﺷﺘﻦ  1اﻧﺪ. آﺳﺘﺎﺳﻴﺪﻳﻦ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﮔﺮدﻳﺪه )sucsuinel.P(دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ  ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮓ
اﺳﻴﺪآﻣﻴﻨﻪ ﺑﻪ ﻣﻘﺪار  41ﺑﺎ  2ﺷﻮد، درﺣﺎﻟﻴﻜﻪ آﺳﺘﺎﺳﻴﺪﻳﻦ ﻟﻴﺘﻴﻜﻲ ﻫﻤﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲﺑﻮﺳﻴﻠﻪ وﻳﮋﮔﻲ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﭘﺮوﺗﺌﻮ
 anomelaPﺣﺸﺮه  )naretpimeH(ﭘﺘﺮان ﺧﺎﻟﺺ ﺷﺪه از ﻫﻤﻲ 1 niwoknilatem، editpep hcir enilorPﺑﺴﻴﺎر زﻳﺎدي ﺷﺒﻴﻪ 
  ﺑﺎﺷﺪ.ﻣﻲ gnisarp
  
  )yrtne suriv depolevnE(دار ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ورود وﻳﺮوﺳﻬﺎي ﭘﻮﺷﺶ-1-9
راﻫﻬﺎي ورود وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﺮﭘﺎﻳﻪ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن آﻧﻬﺎ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. ﺑﺮاﺳﺎس ﺳﺎﺧﺘﺎر 
دار داراي ﺷﻮﻧﺪ. وﻳﺮوﺳﻬﺎي ﭘﻮﺷﺶدار و ﺑﺪون ﭘﻮﺷﺶ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣﻲﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﻲ وﻳﺮوﺳﻬﺎ، آﻧﻬﺎ ﺑﻪ دو دﺳﺘﻪ ﻣﻬﻢ ﭘﻮﺷﺶ
اﻧﺪ. اﻳﻦ ﻏﺸﺎءﻫﺎ از و ﻏﺸﺎء ﭘﻴﭽﻴﺪه ﺷﺪهﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ درون ﻳﻚ ﻳﺎ دژﻧﻮم وﻳﺮوﺳﻲ و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي ﻫﺴﺘﻪ ﻣﺮﻛﺰي ﻣﻲ
اﻧﺪ. ﺑﺮاي اﻳﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ و ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰاﺋﻲ، وﻳﺮوس اﺑﺘﺪا ﺷﺪن و ﺗﻜﺜﻴﺮ آﻧﻬﺎ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪهﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن در زﻣﺎن ﺳﺎﺧﺘﻪ
ﺑﺎﻳﺪ ﺧﻮد را ﺑﻪ ﺗﻌﺪادي ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن ﭼﺴﺒﺎﻧﺪه و ﻧﻮﻛﻠﺌﻴﻚ اﺳﻴﺪ ﺧﻮد را ﺑﻪ درون ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن رﻫﺎ ﻧﻤﺎﻳﺪ. 
ﺑﺎ ﺗﻌﺪادي اﺳﺘﺜﻨﺎء  ANRﺗﻮاﻧﻨﺪ وارد ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺷﻮﻧﺪ، درﺣﺎﻟﻴﻜﻪ وﻳﺮوﺳﻬﺎي ﻣﻲ ANDوﻳﺮوﺳﻬﺎي  ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از
ﭼﺴﺒﻨﺪ ﺷﺎﻣﻞ ﻳﻚ ﻳﺎﺑﻨﺪ. ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎﻳﻲ ﻛﻪ وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﻪ آﻧﻬﺎ ﻣﻲﺗﻜﺜﻴﺮ ﻣﻲ)losotyC( در ﻣﺎده ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻤﻲ ﻳﺎ ﺳﻴﺘﻮزول 
. ﺗﻌﺪادي از اﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮل ﻫﺎ ﻓﻘﻂ ﺑﺎﺷﺪ، ﻛﺮﺑﻮﻫﻴﺪرات ﻳﺎ ﭼﺮﺑﻲ ﻣﻲاي ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﻣﻮﻟﻜﻮل ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﻣﺠﻤﻮﻋﻪ
ﻧﻘﺶ ﮔﻴﺮﻧﺪه وﻳﺮوس در ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل را دارﻧﺪ. اﻣﺎ ﺑﻘﻴﻪ آﻧﻬﺎ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ وﻇﻴﻔﻪ ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ اﺗﺼﺎل 
ﺷﻮﻧﺪ، ﻣﺴﺌﻮل ﻫﺪاﻳﺖ وﻳﺮوﺳﻬﺎي ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪه ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ و اﻧﺘﻘﺎل ﭘﻴﺎﻣﻬﺎﺋﻲ ﺑﺪاﺧﻞ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﻧﻴﺰ وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﻣﻲ
ﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﭘﺸﺘﻴﺒﺎن، وﻳﺮوﺳﻬﺎ را راﻫﻨﻤﺎﺋﻲ ﻧﻤﻮده ﺗﺎ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺄﺋﻴﺪ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﺗﻮاﻫﺎ ﻣﻲﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﮔﻴﺮﻧﺪه
دادن ﺑﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﭼﺴﺒﻴﺪن وﻳﺮوﺳﻬﺎ و ﻧﻔﻮذ در آﻧﻬﺎ ﺑﺎﺷﺪ. ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ و ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﮔﻴﺮﻧﺪه در اﺟﺎزه
  ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ ﺑﺴﺘﮕﻲ دارد.ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﻮﺟﺐ اﻳﺠﺎد ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﻪ ﻧﻮع ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ، ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ و ﻧﻮع ارﮔﺎﻧﻴﺰﻣﻬﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﻣﻲ
ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ. ﻫﺎ ﺑﻄﻮر ﻣﻮازي اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲﺗﻌﺪادي از وﻳﺮوﺳﻬﺎ از ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﭼﺴﺒﻴﺪن ﺑﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ و ﮔﻴﺮﻧﺪه
ﻛﻨﻨﺪ. ﻫﺎ ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﻲ و ﻣﻬﻤﻲ در ﺗﻬﺎﺟﻢ وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﺎزي ﻣﻲﻫﺎي ﺑﻴﻦ ﻛﺮﺑﻮﻫﻴﺪراﺗﻬﺎ و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦواﻛﻨﺶ
ﭼﺴﺒﻨﺪ، ﻣﻲ )puorg gniniatnoc -cilaiS(ﮔﺮوه اﺳﻴﺪﻫﺎي ﺳﻴﺎﻟﻴﻚ  ﺗﻌﺪادي از وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﻪ
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ﻫﺎ ﻫﺎ ﻟﻜﺘﻴﻦﺷﻮﻧﺪ. در ﺗﻌﺪادي از ﺳﻴﺴﺘﻢدرﺣﺎﻟﻴﻜﻪ ﺑﺮﺧﻲ دﻳﮕﺮ ﺑﻪ ﮔﻠﻮﻛﺰ آﻣﻴﻨﻮﮔﻼﻳﺴﻴﺲ ﻳﺎ ﮔﻠﻴﻜﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﻣﺘﺼﻞ ﻣﻲ
دار ﺷﺒﻴﻪ ﻫﺎي ﻛﺮﺑﻮﻫﻴﺪراﺗﻲ در ﺳﻄﺢ وﻳﺮوس ﻗﺮار دارﻧﺪ. وﻳﺮوﺳﻬﺎي ﭘﻮﺷﺶدر ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و رﺷﺘﻪ
 esanidimaruenﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﺳﻴﺎﻟﻴﻚ اﺳﻴﺪ ﻛﻪ داراي ﮔﻠﻴﻜﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻲ surivoxymaraPﻫﺎ ﻳﺎ surivoxyM
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺘﻬﺎي دﻳﮕﺮي از ﻗﺒﻴﻞ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮﻧﺪ. اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎ ﻣﻌﻤﻮﻻً داراي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﺑﻮده ﻛﻪ ﻣﻲﻣﻲ
ﻫﺎ را ﻧﻴﺰ ﭘﺸﺘﻴﺒﺎﻧﻲ ﻛﻨﻨﺪ. ﺑﺮﺧﻼف وﻳﺮوﺳﻬﺎي ﻧﺪهﻛﻨﻨﺪه ﮔﻴﺮﻫﺎي ﺗﺨﺮﻳﺐﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﺗﺼﺎﻟﻲ ﺑﻪ ﻏﺸﺎء ﻳﺎ آﻧﺰﻳﻢ
ﺑﺎﺷﻨﺪ و اﻳﻦ دﺳﺘﻪ از وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﻪ روﺷﻬﺎﺋﻲ ﻫﺎ ﻓﺎﻗﺪ ﻏﺸﺎء ﻣﻲsurivatorدار، وﻳﺮوﺳﻬﺎي ﺑﺪون ﭘﻮﺷﺶ ﺷﺒﻴﻪ ﭘﻮﺷﺶ
ﻏﻴﺮاز اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﺳﻠﻮل و ورود ﺑﻪ آن ﺗﻜﻴﻪ ﻛﺮده و از روﺷﻬﺎﺋﻲ ﺷﺒﻴﻪ ﺗﺠﺰﻳﻪ ﻛﺮدن ﻏﺸﺎء ﻳﺎ اﻳﺠﺎد ﻳﻚ ﺳﻮراخ در 
ﻗﺎدر ﺑﻪ ﻧﻔﻮذ در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ و اﻳﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ  citycodneﻧﻤﺎﻳﻨﺪ. ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﻪ روش  ﻏﺸﺎء اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ
  ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻣﻲ
-nirhtalcاﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ از ﻃﺮﻳﻖ روﺷﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ وزﻳﻜﻮﻟﻬﺎي  sisotycodneوﻳﺮوﺳﻬﺎﺋﻲ ﻛﻪ از روش 
ﺑﺮاي ورود ﺑﻪ ﺳﻠﻮل اﺳﺘﻔﺎده  )ealoevac(ﺣﻔﺮه و اﻳﺠﺎد  )sisotyconiporcam(، ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز، ﻣﺎﻛﺮوﭘﻴﻨﻮﺳﻴﺘﻮزﻳﺲ detaoc
ﺷﻮﻧﺪ. ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﻮع وﻳﺮوس، ذرات ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ. در اﻳﻦ روش وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﺪاﺧﻞ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن وارد ﻣﻲ
آﻧﺪوﭘﻼﺳﻤﻴﻚ و  ﺗﻮان در ﻗﺴﻤﺘﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﻠﻮل ﻣﻴﺰﺑﺎن اﻋﻢ از اﻧﺪاﻣﻬﺎي داﺧﻠﻲ، ﻟﻴﺰوزﻣﻬﺎ، ﺷﺒﻜﻪوﻳﺮوﺳﻲ را ﻣﻲ
ﻛﻨﻨﺪه ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﻼﻳﻢ در اﻧﺪاﻣﻬﺎي داﺧﻠﻲ ﺳﻠﻮل ﺗﺄﻣﻴﻦ Hpر دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻠﮋي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﻮد. وﺟﻮد اي ﻣﻮاﻗﻊ ددر ﭘﺎره
 Aﺧﻮﺑﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ وﻳﺮوس ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮل وارد ﺷﺪه و ﺳﭙﺲ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺷﻮد. ﺑﺮاي ﻣﺜﺎل ورود وﻳﺮوس آﻧﻔﻮﻻﻧﺰاي ﺗﻴﭗ 
ﺳﻴﺎﻟﻴﻚ اﺳﻴﺪ ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺷﻜﻞ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻫﻢ آﮔﻠﻮﺗﻴﻨﺎﺳﻴﻮن وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﺎ داراي ﭘﻮﺷﺶ ﻣﻲ ANRﻛﻪ ﻳﻚ وﻳﺮوس 
ﺑﻪ داﺧﻞ detaoc-nirhtaC ﻛﻨﺪ. وﻳﺮوس از ﻃﺮﻳﻖ وزﻳﻜﻮﻟﻬﺎي ﺣﺎوي ﮔﻠﻴﻜﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻳﺎ ﮔﻠﻴﻜﻮﻟﻴﭙﺪ ﭘﻴﻮﻧﺪ ﺑﺮﻗﺮار ﻣﻲ
ﺷﺪن ﻣﺠﺎري ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﭘﺎﺋﻴﻦ ﻣﻮﺟﺐ ﻓﻌﺎل Hpﺷﻮد. ﺳﻠﻮل ﺣﻤﻞ ﺷﺪه و ﺑﻪ ذرات و اﺟﺰاءداﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ وارد ﻣﻲ
وس ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺷﺮاﻳﻂ اﺳﻴﺪي ﺣﻞ ﺷﻮد. ﻣﻮاد ﺣﺪ دﻫﺪ ﻛﻪ ﻛﭙﺴﻮل داﺧﻠﻲ وﻳﺮدر ﺳﻄﺢ وﻳﺮوس ﺷﺪه و اﺟﺎزه ﻣﻲM2
ﺷﻮد. آﮔﻠﻮﺗﻴﻨﺎﺳﻴﻮن وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﺎﻋﺚ اﺗﺼﺎل ﭘﻮﺷﺶ وﻳﺮوس ﺑﻪ اﻧﺪاﻣﻬﺎي داﺧﻠﻲ ﺳﻠﻮل ﻣﻲواﺳﻂ ﻫﻢ
ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪه و از ﻃﺮﻳﻖ ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ  )B nitropmi(Bﻫﺎي وﻳﺮوس از ﻫﻤﺪﻳﮕﺮ ﺟﺪاﺷﺪه و ﺑﻪ ﺣﺎﻣﻞ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﺷﻮد. ﺑﻌﺪ از ﻧﻔﻮذ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻣﻲ وارد CPNﻳﺎ  )xelpmoC eroP raelcuN(ﺳﻮراخ ﻫﺴﺘﻪ 
ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﻧﻴﺰ ﻳﺎ وارد ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﻳﺎ ﺳﻴﺘﻮزوﻟﻬﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ وﻳﺮوس ﺑﻪ داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل، ﺳﺎﻳﺮ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
  ﺷﻮﻧﺪ. ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻳﺎ ﺣﻔﺮهﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﻠﻮل، وﻳﺮوﺳﻬﺎي وارد ﺷﺪه اﻏﻠﺐ از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﺟﻬﺖ ﺣﺮﻛﺖ در ﮔﻮﺷﻪ
ﺑﺮﻧﺪ. ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻣﻮﺟﺐ ﻓﺮاﻫﻢ ﺷﺪن ﻋﻤﻠﻴﺎت ﺑﺴﻴﺎر ﻋﺎﻟﻲ ﺑﺮاي ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﻬﺮه ﻣﻲداﺧﻠﻲ 
ﺷﻮد. ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺰﻳﻢ ﺗﻐﻴﻴﺮدﻫﻨﺪه ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﻲ ANRﺑﻪ واﺣﺪﻫﺎي ﻛﻮﭼﻚ  ANRﻳﺎ  ANDﺷﺪه و اﻧﺪازه آن ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻧﻮع 
ﻣﺎﻧﺪن ﻧﻴﺰ در ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ  ﺑﻬﺮﺣﺎل ورود ﺑﻪ ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن ﺑﺮاي وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺸﻜﻞ اﺳﺖ و زﻧﺪه
  ﺑﺎﺷﺪ و وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﺎﻳﺪ از ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﺳﻠﻮل ﻣﻴﺰﺑﺎن ﭘﻴﺮوي ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ. ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻣﺸﻜﻞ ﻣﻲ
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ﮔﻴﺮد. ﺑﺮاي ﻫﺪف ﻗﺮاردادن ﺻﻮرت ﻣﻲ CPNﻫﻤﺎﻧﮕﻮﻧﻪ ﻛﻪ ذﻛﺮ ﺷﺪ ورود وﻳﺮوس و ﻛﭙﺴﻮل وﻳﺮوﺳﻲ از ﻃﺮﻳﻖ 
ﺑﻮده ﻳﺎ از ﭘﻴﺎﻣﻬﺎي ﺳﺎﻛﻦ ﺷﺪن روي  )cilosotyC(ﻫﺎي ﺳﻴﺘﻮزوﻟﻴﻚ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ، وﻳﺮوﺳﻬﺎ داراي رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎ ﺑﺎ ﮔﻴﺮﻧﺪه
ﺷﻮﻧﺪ وﺻﻞ ﻣﻲ 7)7 enitropmi(ﻛﻨﻨﺪه و آرﻧﻮوﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﻪ ﺣﻤﻞ 1-VIHﻛﻨﻨﺪ. ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل وﻳﺮوس ﻫﺴﺘﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ
ﭼﺴﺒﻨﺪ. ﺣﺪاﻛﺜﺮ اﻧﺪازه ﺟﻬﺖ اﻧﺘﻘﺎل ﻣﻲ )B,αnitropmi(Bو αﻛﻨﻨﺪه و آﻧﻔﻮﻻﻧﺰا ﺑﻪ ﺣﻤﻞ Bدرﺣﺎﻟﻴﻜﻪ وﻳﺮوس ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ 
ﺑﺎﺷﺪ. وﻳﺮوﺳﻬﺎي ﻛﻮﭼﻜﺘﺮ از اﻳﻦ اﻧﺪازه ﺑﺪون ﺗﻐﻴﻴﺮﺷﻜﻞ وارد ﻫﺴﺘﻪ ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻣﻲ 93ﺣﺪود  CPNﻖ وﻳﺮوﺳﻬﺎ از ﻃﺮﻳ
ﺷﻮﻧﺪ درﺣﺎﻟﻴﻜﻪ وﻳﺮوﺳﻬﺎي ﺑﺰرﮔﺘﺮ از اﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﺎﻳﺪ ﺗﻐﻴﻴﺮﺷﻜﻞ داد ﺗﺎ ژﻧﻮم آﻧﻬﺎ اﺟﺎزه ورود از ﺳﻠﻮل ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻣﻲ
ﻣﻮﺟﺐ اﻳﺠﺎد ﺗﻐﻴﻴﺮات در  IH)IH enotsih(ﻳﺎﻫﻴﺴﺘﻮن  7ﻳﺎ  Bرا ﭘﻴﺪا ﻛﻨﺪ. ﺗﺪاﺧﻞ ﺑﻴﻦ وﻳﺮوس و ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ  CPNﻃﺮﻳﻖ 
ﺷﻮﻧﺪ. وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﻪ داﺧﻞ ﻧﻜﺌﻮﭘﻼﺳﻢ ﺳﻠﻮل ﻣﻴﺰﺑﺎن وارد ﻣﻲ  ANDﺷﻮد. در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺷﻜﻞ وﻳﺮوس و ﻛﭙﺴﻮل آن ﻣﻲ
ﺟﻬﺖ وارد ﺷﺪن ﺑﻪ داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ.  CPNﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﻧﻴﺰ ﻧﻤﻲ surivoterﻫﺎ، وﻳﺮوﺳﻬﺎي  surivitneLﺑﺎﺳﺘﺜﻨﺎي 
ﻃﺮﻳﻖ ﻣﻴﺘﻮز ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ ﻳﻜﻨﻮاﺧﺘﻲ وارد ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﺷﺪه و اﻳﻦ در زﻣﺎﻧﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﭘﻮﺷﺶ  در زﻣﺎن ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺳﻠﻮﻟﻲ از
ﺷﻮد. درﺧﺼﻮص ورود وﻳﺮوس وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺘﻪ و ﻫﻤﻴﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺑﺎﻋﺚ ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪه ﻣﻲ
  ﻣﻬﺮﮔﺎن و ﻧﻔﻮذ آﻧﻬﺎ ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﻫﻨﻮز اﻃﻼﻋﺎﺗﻲ ﻛﺎﻣﻠﺘﺮ ﻧﻴﺎز اﺳﺖ.وﻳﺮوﺳﻬﺎي ﺑﻲ
  
  esnefed larivitnA(دﻓﺎع ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ )-1-01
ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺷﺎﻣﻞ ﻫﺎي درﮔﻴﺮ در ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺎدرزادي ﺳﺨﺖﻫﺎي ﮔﺬﺷﺘﻪ، ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦدر دﻫﻪ
ﻫﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ اﻛﺴﻴﺪاز، ﭘﻴﺘﻴﺪﻫﺎي ﺿﺪﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ و ﻟﻜﺘﻴﻦﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﻗﺒﻴﻞ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞﻫﺎ و ﻣﻮﻟﻜﻮلﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﻫﺎ درﮔﻴﺮ ﺑﻮده وﻟﻲ درﺧﺼﻮص وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﻪ ﭼﻬﺎ، ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎ و اﻧﮕﻞاﻧﺪ. اﻣﺎ اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ ﻏﺎﻟﺒﺎً در ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ ﻗﺎرﺷﺪه
ﻧﺴﺒﺖ ﺧﻴﻠﻲ ﻛﻢ اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮر دﺧﺎﻟﺖ دارﻧﺪ. اﺧﻴﺮاً اﻃﻼﻋﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮي درﺧﺼﻮص دﻓﺎع ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ ﻣﺎدرزادي ﺑﻴﻦ 
  اﺳﺖ. ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺷﺪهوﻳﺮوس و ﻣﻴﺰﺑﺎن در ﺳﺨﺖ
ﺑﺎﺷﻨﺪ. اﻳﻦ ﻨﺸﻬﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺎدرزادي دارا ﻣﻲﻧﻘﺸﻲ اﺳﺎﺳﻲ در واﻛ lloT-lloT(ekil-)srotpecer ekilﻫﺎي ﮔﻴﺮﻧﺪه
ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻮده و ﻋﻤﻞ آﻧﻬﺎ ﺷﺒﻴﻪ  ﻓﻌﺎل 1 –ﻫﺎي اﻧﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ از ﻧﻈﺮ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﻲ ﺷﺒﻴﻪ رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎ و ﮔﻴﺮﻧﺪه RLT(S)ﻫﺎ ﮔﻴﺮﻧﺪه
ع ﺑﺎﺷﺪ. ﺗﺎﻛﻨﻮن ده ﻧﻮﻫﺎ ﻳﺎ ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎ ﻣﻲدر ﻣﻘﺎﺑﻞ آﺳﻴﺐ )gnillangis raullecartni fo rotavitcA(ﻫﺎي داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﭘﻴﺎم
ﺑﺴﻴﺎر ﺿﺮوري  SPLﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ   9 & 5,4RLT از اﻳﻦ ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎ در ﭘﺴﺘﺎﻧﺪاران ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﺮاي ﻣﺜﺎل
در ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ  C(PRLT)AND G2ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲGpCآﻧﻬﺎ داراي ﺗﺮﻛﻴﺐ اﺻﻠﻲ ﻏﻴﺮﻣﺘﻴﻠﻪ  ANDﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺗﺎژك ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎ و ﻣﻲ
ﻫﻤﻜﺎري ﻧﻤﺎﻳﺪ و ﻣﻮﺟﺐ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﭘﭙﺘﻴﺪوﮔﻠﻴﻜﺎن  RLT2ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﻣﻲ RLT6ﭘﻴﺘﻴﺪوﮔﻠﻴﻜﺎن و ﻟﻴﭙﻮﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎ دﺧﺎﻟﺖ دارﻧﺪ. 
ﻧﺎﺷﻲ از وﻳﺮوﺳﻬﺎ  ANRsdﻣﻮﺟﺐ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ  RLT3و ﻟﻴﭙﻮﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎي ﻣﺎﻳﻜﻮﭘﻼﺳﻤﺎﻫﺎ ﺷﻮﻧﺪ. 
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﻲ 848-Rو  seniloniuqozadimi)domiuqimI(ﺷﻮد. اﺧﻴﺮاً ﻧﻴﺰ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺑﺴﻴﺎر ﻛﻮﭼﻚ ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ ﻛﻪ ﺑﻨﺎم ﻣﻲ
  ﻛﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺳﻴﮕﻨﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﺷﻮﻧﺪ. RLT788DyMل ﻛﺮدن ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﻮﺟﺐ  ﻓﻌﺎ
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ﺷﻮﻧﺪ. ﻣﻮﺟﺐ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا ﻣﻲ RLTSﺑﻬﺮﺣﺎل ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي  
و ﺷﺎﻣﻞ ﻳﻚ ﺳﺮي از ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻬﺎي وﻓﻖ دﻫﻨﺪه داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﻮده ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ راﻫﻨﻤﺎﺋﻲ  RLTSﺑﺮاﺳﺎس اﻳﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ﺑﺎﺷﺪ. درﺣﺸﺮات ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎ و ﻗﺎرﭼﻬﺎي ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺳﻴﮕﻨﺎﻟﻬﺎي اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﻧﺎﺷﻲ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا ﻣﻲ
اﻧﺠﺎم  ycneicifed enummI)dmI(ﻫﺎ و راﻫﻬﺎي ﻛﺎﻫﺶ اﻳﻤﻨﻲ ﻳﺎ RLTﺷﻮﻧﺪ از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻲ
ﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺋﻲ دﺧﺎﻟﺖ داﺷﺘﻪ وﻟﻲ در ﻓﻌﺎﻟﻴﺘﻬﺎي ﺿﺪﻗﺎرﭼﻲ و ﺿﺪﺑ RLTﻣﻬﺮﮔﺎن ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺷﻮد. ﺑﻬﺮﺣﺎل در ﺑﻲﻣﻲ
داران از درﺧﺼﻮص ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﻬﺎ در ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎي ﻧﺎﺷﻲ از وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﻫﻨﻮز ﺑﻪ ﺧﻮﺑﻲ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. در ﻣﻬﺮه
ﻧﺎﺷﻲ از ﻋﻤﻞ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻨﺎز در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ.  βو  αﻣﺪﺗﻬﺎ ﭘﻴﺶ ﻧﻘﺶ اﻳﻨﺘﺮﻓﺮوﻧﻬﺎي 
ﺑﺎﺷﻨﺪ. اﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﻣﻮﺟﺐ اﻳﺠﺎد ﺳﻴﮕﻨﺎﻟﻬﺎﻳﻲ ﺨﺘﻠﻒ ﺿﺪ وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻲاﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ داراي ﺗﻮاﻧﺎﺋﻲ ﺗﺤﺮﻳﻚ راﻫﻬﺎي ﻣ
ﻛﻨﺪ. از ﻣﻮاردي ﻛﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ زﻳﺎدي روي آﻧﻬﺎ ﺻﻮرت ﺷﺪه و ﻫﺰاران ژن ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ langis/esanik sunaJاز ﻃﺮﻳﻖ 
، )RKP(ﻓﻌﺎل ﺷﺪه  dsANRاﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﺑﻮد ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﺮﻳﻦ/ ﺗﻴﺮوﻧﻴﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻴﻨﺎز  1ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﻣﻮﺟﺐ اﻳﺠﺎد ژن ﺗﻴﭗ 
، esatehtnys etalynedogilO، L esaNR،nietorp ecnatsiser-surivoxym()xM(ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﻣﻴﻜﺴﻮوﻳﺮوﺳﻬﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
  ﺑﺎﺷﻨﺪ.ﻫﺎ ﻣﻲ NFISو ﺧﻮد  ANR-)RADA(esanimaed enisoneda cificepS
ﺳﻲ در ﺑﺎﺷﺪ. اﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮل در ﻫﻨﮕﺎم ﻋﻔﻮﻧﺖ وﻳﺮوﻣﻲ ANRsdﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ اﻳﺠﺎدﻛﻨﻨﺪه اﻳﻨﺘﺮﻓﺮوﻧﻬﺎ ﻣﻮﻟﻜﻮل 
ﺗﻮﺳﻂ ANRsdﺷﻮد. در ﭘﺴﺘﺎﻧﺪاران وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﻪ ﻳﻚ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﻲ ANRﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﻜﺮار ژﻧﻮم وﻳﺮوﺳﻲ و 
ﺷﻮد ﻣﻲ )88 rotcaf noitaitnereffid dioleyM(ﺗﻤﺎﻳﺰ ﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ 88ﺷﺪن ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺷﻮﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﻓﻌﺎلﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻣﻲ RLT3
ن ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻧﻴﺰ ﺷﺪه ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﻓﻌﺎل ﺷﺪ ANRsdﻛﻪ ﻳﻚ ﻣﻮﻟﻜﻮل واﺑﺴﺘﻪ اﺳﺖ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 
ﺑﺎﺷﺪ. اﻳﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻮﺟﺐ ﻫﺪاﻳﺖ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﺳﻨﺘﺰ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ از ﻫﺎ ﻣﻲRKPاﻳﻦ ﻋﻤﻞ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ 
ﺷﻮد. اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ در ﻣﻲ2 fle( α)2 rotcaf noitaitini noitalsnart citoyrakue(α)2αﻃﺮﻳﻖ ﻓﺴﻔﺮﻳﻼﺳﻴﻮن ﻓﺎﻛﺘﻮر 
  ﭘﻮﺳﺘﺎن وﺟﻮد ﻧﺪارد. ﺨﺖﻣﻬﺮﮔﺎن ﻣﺜﻞ ﺳﺑﻲ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ اﻳﺠﺎدﻛﻨﻨﺪه ﭘﻮﺳﺘﺎن ﻣﺜﻞ ﻣﻴﮕﻮي واﻧﺎﻣﻲ ﻣﻲﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺳﺨﺖ
ﺑﺼﻮرت  VSTو  VSSWﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوﺳﻬﺎي  ANRsdدﻓﺎع ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ 
 ANRsdﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ. اﻳﺠﺎد اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ دﻓﺎﻋﻲ اﻧﺪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﻬﺎ ادرﻣﺎن ﺷﺪه ANR sdﺗﺠﺮﺑﻲ آﻟﻮده و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ 
ﻧﺪاﺷﺘﻪ وﺑﻪ ﺻﻮرت ﻳﻚ ﻣﻮﻟﻜﻮل ﺛﺎﺑﺖ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻴﺎﻧﺠﻲ در ﭘﺪﻳﺪه  ANRﺑﺎزﻫﺎي  ﻣﺴﺘﻘﻞ ﺑﻮده و ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﺎ ردﻳﻒ
ﻣﻬﺮﮔﺎن دﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ واﻛﻨﺸﻬﺎي ﻋﻤﻮﻣﻲ ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ در ﺑﻲاﻳﻨﺘﺮﻓﺮون دﺧﺎﻟﺖ دارد. اﻳﻦ ﭘﺪﻳﺪه ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
ﻳﺎ ﺑﺘﺎﮔﻠﻮﻛﺎﻧﻬﺎ ﻣﻤﻜﻦ  SPLدﻫﺪ ﻛﻪ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎﺗﻲ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﻣﺜﻞ ﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻳﮕﺮ ﻧﺸﺎن ﻣﻲوﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴ
 PBGLاﺳﺖ ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﻣﻘﺎﺑﻞ وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺷﻮﻧﺪ. ﺑﻄﻮر ﺗﺠﺮﺑﻲ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ژن 
ﻮﺟﺐ در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﻴﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺷﺪه و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﻣ VSSWﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ اﻳﻤﻨﻲ و ﺗﻌﺪﻳﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ 
در ﻣﻘﺎوﻣﺖ وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻮﻧﻮدن  VAmPﺷﻮد. ﻳﻚ ژن ﺟﺪﻳﺪ ﺑﻨﺎم اﻛﺴﻴﺪاز ﻣﻲﻛﺎﻫﺶ ﻧﻈﻢ در ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮوﻓﻨﻞ
ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه  )CLTC(eniamod ekil -nitcel epyt-Cاﺳﻴﺪآﻣﻴﻨﻪ و ﺑﺎ  071ﺑﺮداري ﺷﺪه اﺳﺖ. اﻳﻦ ژن ﺑﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ و ﻛﭙﻲ
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ده ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع از ﻃﺮﻳﻖ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ داراي ﻳﻚ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ ﻗﻮي ﺑﻮ VAmPاﺳﺖ. ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي ﺣﺎﻣﻞ 
دﻫﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ژن در و ﻣﻬﺎر ﺗﺄﺛﻴﺮات ﺳﻠﻮﻟﻲ در ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ.ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻳﻤﻨﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
ﺷﻮد ﻛﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﺷﻮد. ﭼﻨﻴﻦ ﺣﺪس زده ﻣﻲﻣﺘﺼﻞ ﻧﻤﻲ VSSWﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻮده وﻟﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس 
 ﻫﺎي دﻳﮕﺮي در ﻋﻤﻞﺑﺎﺷﺪ و ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻧﻤﻲﺷﺎﻣﻞ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﭼﺴﺒﻴﺪن وﻳﺮوس  VAmP
ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ اﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮل ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ ﻛﻪ ﻫﻨﻮز ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. ﺗﻌﺪادي از ﻣﻮاد ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ از ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ، ﺧﺮﭼﻨﮓ آب ﺷﻴﺮﻳﻦ ﻛﻪ ﻣﻲ)barc eulb(، ﺧﺮﭼﻨﮓ آﺑﻲ surefiteSﻣﻬﺮه از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻮﺟﻮدات ﺑﻲ
، suriv anieccav، suriv sitatamots ralucisev، suriv sibdniSﻣﺜﻞ  ANDﻳﺎ  ANRﺮوﺳﻬﺎي ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ از وﻳ
ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮﻧﺪ،ﺟﺪاﺳﺎزي و ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ. ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  suriv sititeymoilopو  suriv iznaB، suriv ognem
ﻛﻴﻠﻮ داﻟﺘﻮن از  57ﺎ ﺗ 37ﮔﻲ اﻳﻦ ﻣﻮاد ﻫﻨﻮز ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. اﺧﻴﺮاً ﻫﻤﻮﺳﻴﺎﻧﻴﻦ ﺑﺎ وزن ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه
ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻮﻧﻮدون ﺟﺪاﺷﺪه و داراي ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﺿﺪوﻳﺮوﺳﻲ ﻏﻴﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﻮده وﻟﻲ ﻓﺎﻗﺪ ﺗﺄﺛﻴﺮات ﻣﺴﻤﻮﻣﻴﺖ 
  ﺑﺎﺷﺪ.ﻋﻠﻴﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻣﻲ yticixototycﺳﻠﻮﻟﻲ 
  
  ﻫﺎ از ﺳﻴﺴﺘﻢ دﻓﺎﻋﻲ ﻣﻴﺰﺑﺎنﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﮔﺮﻳﺰ وﻳﺮوس-1-11
ﻌﻤﻮﻻً اﺟﺮام ﺧﺎرﺟﻲ وارد ﺷﺪه ﺑﻪ ﺑﺪن را ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ و ﻣﻮﺟﺐ ﺑﻌﺪ از ورود وﻳﺮوس ﺑﻪ داﺧﻞ ﺑﺪن، ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻣ
ﺷﻮﻧﺪ و در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﻣﺎﻧﻊ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ورود وﻳﺮوس ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﻣﻲ
دﻫﻨﺪه داران ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺗﺸﻜﻴﻞﮔﺮدﻧﺪ. اوﻟﻴﻦ ﻓﺎز ﺳﻴﺴﺘﻢ دﻓﺎﻋﻲ در ﺑﺪن ﻣﻬﺮهو ﮔﺴﺘﺮش وﻳﺮوس ﻣﻲ
ژن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺑﺎﺷﻨﺪ. اﻳﻦ ﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اﺟﺴﺎم ﺧﺎرﺟﻲ و ﺑﻪ ﻣﺜﺎﺑﻪ ﻳﻚ آﻧﺘﻲﺧﺺ ﭘﭙﺘﻴﺪﻫﺎ ﻣﻲوﻳﺮوﺳﻬﺎ، ﺑﺎﻻ
 llec gnitneserP-negitnAژن درﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي اﻳﺠﺎدﻛﻨﻨﺪه آﻧﺘﻲ otsih rojaMnegitnA)CHM( xelpmoc ytilibitapmoc
  ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻣﻲ
ﻲ و ﻫﻤﻮرال ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻗﻄﻌﻲ وﻳﺮوس وﻗﺘﻲ ﻛﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ، ﺳﻴﺴﺘﻢ دﻓﺎع اﻳﻤﻨﻲ آﺑﺸﺎري ﺳﻠﻮﻟ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﺧﻨﺜﻲ ﻧﻤﻮدن وﻳﺮوﺳﻬﺎي درﺣﺎل ﮔﺮدش در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺷﺪه ﺑﺎدﻳﻬﺎ ﻣﻲﺷﻮد. ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل آﻧﺘﻲآﻏﺎز ﻣﻲ
ﻧﻤﻮدن ﺑﺎﺷﻨﺪ را ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ. ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺠﺰﻳﻪو ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎﺋﻲ ﻛﻪ داراي وﻳﺮوس ﻣﻲ
ﻧﻤﺎﻳﺪ. ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻗﺎﺑﻞ ﺣﻞ از ﻗﺒﻴﻞ ﺑﺎدي در ﺑﺪن ﻣﻲﻛﻤﻚ ﺑﻪ ﺷﺮوع ﺗﻮﻟﻴﺪ آﻧﺘﻲ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺣﺎوي وﻳﺮوس ﺷﺪه و
ﺗﺪاﺧﻞ ﺑﺎ  )sNFI(و اﻳﻨﺘﺮﻓﺮوﻧﻬﺎ  )sLI(ﻫﺎ اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ )sFNT(rotcaf sisorceN romuTﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﻜﺮوزﻛﻨﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮر 
ﻤﻨﻲ در ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺷﻮد. ﺗﺪاﺧﻞ ﺑﻴﻦ وﻳﺮوس و ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻟﻤﻔﻮﺳﻴﺘﻬﺎ ﻧﻤﻮده و ﻣﻮﺟﺐ ﺗﻮﻗﻒ ﻳﺎ ﮔﺴﺘﺮش ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻲ
ﺑﺎﺷﺪ. ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از وﻳﺮوس ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﺑﻬﺒﻮد و ﻧﺠﺎت ﻣﻴﺰﺑﺎن ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻢ و ﺣﻴﺎﺗﻲ ﻣﻲ
ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ در دﻫﻪ اﺧﻴﺮ روﺷﻦ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﻬﺮﺣﺎل اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻫﻨﻮز ﺑﻲ -ﻣﺴﺎﺋﻞ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺗﺪاﺧﻞ وﻳﺮوس
ﻳﻤﻨﻲ دور ﻧﮕﻪ داﺷﺘﻪ و ﺑﺎﻋﺚ اﻳﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﺑﺪن ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻣﺎﻧﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﭼﮕﻮﻧﻪ وﻳﺮوس ﺧﻮد را از ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻴﺴﺘﻢ ا
  ﺷﻮد. ﻣﻲ
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ﻛﻨﺪ ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ وﻳﺮوس از روﺷﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﺟﻬﺖ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از اﺛﺮ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﺰﺑﺎن ﺑﺮﺧﻮد اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ
، ﻣﻬﺎر )senikomehc(ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از اﻳﻤﻨﻲ ﻫﻮﻣﻮرال، دﺧﺎﻟﺖ در اﻳﻨﺘﺮﻓﺮوﻧﻬﺎ، ﻣﻬﺎر و ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻨﺎز و ﻛﻴﻤﻮﻛﻴﻨﺎزﻫﺎ 
  ﺑﺎﺷﺪ.ﻣﻲ CHMو ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻌﺪﻳﻞ ﻛﺮدن ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  sKNو  sLTCو ﻓﺮار ﻛﺮدن از  )sisotpopa(ﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ آ
ﺗﻮاﻧﺪ در ﻣﺤﺪود ﻛﺮدن ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ در اﻳﻦ آﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺎدرزادي ﻣﻲ
ﺷﺪن وﻳﺮوﺳﻬﺎ اﻛﻨﺪهروش ﻣﺮگ ﺳﺮﻳﻊ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﻣﻮﺟﺐ ﻣﺤﺪود ﺷﺪن ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﺗﻮﻟﻴﺪ وﻳﺮوﺳﻬﺎ و ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎ ﺣﺬف ﭘﺮ
ﺷﻮد. اﻏﻠﺐ وﻳﺮوﺳﻬﺎ داراي ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻤﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﻳﺎ از آﭘﺎﭘﺘﻮﻳﺲ ﻓﺮار ﻛﺮده و ﻳﺎ در اﻳﺠﺎد در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻣﻲ
ﻳﺎﺑﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان زﻳﺎدي وﻳﺮوس را ﺗﻮﻟﻴﺪ و ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ. ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از اﻧﺪازﻧﺪ و در ﻧﺘﻴﺠﻪ اﺟﺎزه ﻣﻲآن ﺗﺄﺧﻴﺮ ﻣﻲ
ﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﺑﻄﻮر ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻮﻗﻒ ﻳﺎ ﺗﺄﺧﻴﺮ در اﻳﺠﺎد آﭘﺎﭘﺘﻮز ﺷﺪه و ﻓﺮﺻﺖ ﻛﺎﻓﻲ وﻳﺮوﺳﻬﺎ داراي ژﻧﻬﺎي رﻣﺰداري ﻫ
و  33Pﺷﻮد. ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل ﺑﺎﻛﻮﻟﻮوﻳﺮوﺳﻬﺎ داراي ﺑﺮاي ازدﻳﺎد وﻳﺮوس در ﺣﺪ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺮاي اﻳﺠﺎد ﺑﻴﻤﺎري ﭘﻴﺪا ﻣﻲ
ه ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از ﺷﻮد. ﺑﻌﻼو )esapsaC(ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﻣﻬﺎر ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ آﻧﺰﻳﻢ  ﭘﺮوﺗﺌﺎز ﻳﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﻮده ﻛﻪ ﻣﻲ PAI
وﻳﺮوﺳﻬﺎ در ﺣﺎل رﺷﺪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر اﻳﺠﺎد ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ در ﻣﺮاﺣﻞ آﺧﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ وﻳﺮوﺳﻲ ﻻزم اﺳﺖ. اﻳﻦ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺿﻮع ﻳﻚ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻣﻬﻢ و ﻧﻬﺎﺋﻲ در ﮔﺴﺘﺮش وﻳﺮوس ﺑﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻫﻤﺠﻮار ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﻟﻮده ﺑﻮده ﻛﻪ ﻣﻲ
ﻫﺎ ﻫﺎي اﻳﺠﺎد ﺷﺪه از آﻧﺰﻳﻢﺎﻋﺚ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ وﻳﺮوسﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺷﺪه و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻣﻮﺟﺐ ﻓﺮار ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ از ﭘﺎﺳﺦ
  ﺑﺎدﻳﻬﺎ ﺑﺎﺷﺪ.وآﻧﺘﻲ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ در ﻣﻴﮕﻮ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ آﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ ﻣﺴﺌﻮل ﺣﺬف ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي    
ﺗﻮاﻧﺪ ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ روش ﻳﻌﻨﻲ آﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ ﻧﻤﻲﺑﻴﻨﻲ ﻣﻲﭘﻴﺶ 4002در ﺳﺎل  agoroMو  UWﺑﺎﺷﺪ. ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻣﻲ
( 1002و ﻫﻤﻜﺎران ) tuothaSﺑﺎﺷﺪ.ﮔﺰارش اراﺋﻪ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ amuruk .Pﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻴﮕﻮيﻣﻮﺟﺐ ﻣﻬﺎر وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﭘﺎﻳﺘﻮز ﺷﺪه ﺑﻮده و ﭼﻨﻴﻦ ﺣﺪس زده  %04داراي  VSSWﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎ ﻋﻼﺋﻢ ﻇﺎﻫﺮي 
در ﻣﻴﮕﻮي  )DHY(ري ﺳﺮ زرد ﺑﺎﺷﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ درﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎﺷﻮد ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع دﻻﻟﺖ ﺑﺮ ﻣﺮگ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻣﻲﻣﻲ
ﻣﻮﻧﻮدون ﮔﺴﺘﺮش و ﻇﻬﻮر آﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ دﻻﻳﻞ ﻋﺪم ﻛﺎراﺋﻲ و ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي 
ﺳﻔﻴﺪ ﻧﺸﺎن ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻬﺮﺣﺎل درﺟﻪ آﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ در ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪﻣﻴﮕﻮي ﻣﻴﺰﺑﺎن وﻳﺮوس ﻣﻲ
وﻣﻴﺮ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﻮﺟﻮد آﻣﺪه، اﻣﺎ اﻳﻨﻜﻪ ﺑﻪ ﭼﻪ ﻣﻴﺰان در ﻣﺮگ دﻫﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﭘﺪﻳﺪه ﺑﻌﺪ از ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري در ﻣﻴﮕﻮﻣﻲ
  دﺧﺎﻟﺖ دارد ﻧﻴﺎزﻣﻨﺪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮ اﺳﺖ. 
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ﺑﺎﺷﻨﺪ، وﻟﻲ ﭘﺎﺳﺦ ﻧﻴﻤﻪ ﺑﺎ وﺟﻮدي ﻛﻪ ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن داراي ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻫﻤﻮرال از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻳﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﻴﻦ ﻧﻤﻲ
ﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ در ﻣﻴﮕﻮ از ﻃﺮﻳﻖ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻮﺟﻮد در اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻮاد ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﻴﻨﻲ ﺑﺮ ﺿﺪ ﺑﻴ
ﮔﺮاﻧﻮﻻر و ﮔﺮاﻧﻮﻻر ﺛﺎﺑﺖ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ. ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻤﻬﺎي ﭘﺎﺳﺨﻬﺎي ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻫﻴﺎﻟﻮﻧﻮﺳﻴﺖ، ﺳﻤﻲ
اﻳﻤﻨﻲ در ﻣﻴﮕﻮ ﺷﺎﻣﻞ: ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز، اﻳﺠﺎد ﻧﺪول، ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﺴﻴﺘﻲ)ﻣﺴﻤﻮﻣﻴﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ(، ﻛﭙﺴﻮل دار ﻧﻤﻮدن و ﺳﻴﺴﺘﻢ 
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از ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻮارد ذﻛﺮ ﺷﺪه در ﺑﺎﻻ ﻫﻨﮕﺎم ﺗﺠﻮﻳﺰ ﻋﻮاﻣﻞ ﭘﺎﺗﻮژن ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﺷﺎﻫﺪ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪ
اﻓﺰاﻳﺶ اﻳﻤﻨﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ آن ﺑﻴﻤﺎري ﺧﺎص ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﻫﻤﻴﻦ اﻣﺮ آﻧﻬﺎ را ﺑﺮ آن داﺷﺖ ﻛﻪ ﻣﺤﺼﻮﻟﻲ را ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان 
ﺰي ﭘﺮوري و داﻣﻨﻪ وﺳﻴﻊ ﻣﻴﺰﺑﺎﻧﺎن ﻫﺎي   آﺑ. از ﻃﺮﻓﻲ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ)0002 ,erehcaB(واﻛﺴﻦ ﺗﻬﻴﻪ ﻛﻨﻨﺪ 
وﻳﺮوس، اﻳﻦ ﻣﻮﺟﻮدات ﻫﻤﻮاره در ﻣﻌﺮض درﮔﻴﺮي ﺑﺎ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰاي وﻳﺮوﺳﻲ از ﺟﻤﻠﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ 
ﺳﺎزي ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻋﺎري از اﻳﻦ رو ﺗﺎ ﻛﻨﻮن راﻫﻜﺎرﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي از ﺟﻤﻠﻪ ﺑﻬﺒﻮد ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﺤﻴﻄﻲ، ذﺧﻴﺮه.اﻧﺪﺑﻮده
ﻤﺎرﻳﺰا، اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺤﺮك ﻫﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ و اﺳﺘﻔﺎده از واﻛﺴﻦ ﺟﻬﺖ از ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰاو ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴ
  (.4002 ,.la te ihsokimaNﻛﻨﺘﺮل و ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ )ﻣﻨﻈﻮر ﻣﺼﻮن ﺳﺎزي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﻪ
ﺘﻪ و داراي ﻫﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ و ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﻫﺎي داروﻳﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﺟﻬﺖ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎريﻫﺎ ﻓﺮآوردهواﻛﺴﻦ
ﻫﺎي ﻣﺆﺛﺮ و اﻳﻤﻦ، ﻫﺎي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺟﻬﺖ اراﺋﻪ واﻛﺴﻦرﻏﻢ ﺗﻤﺎﻣﻲ ﻛﻮﺷﺶﺑﺎﺷﻨﺪ.ﻋﻠﻲﺣﺪاﻗﻞ ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﻲ ﻣﻲ
ﻫﺎ ﻫﺎ ﺟﻬﺖ آزﻣﻮن واﻛﺴﻦﻫﺎي ﭘﺮداﺧﺖ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎهﮔﺎﻫﻲ اوﻗﺎت اﻳﻦ اﻫﺪاف ﻣﻴﺴﺮ ﻧﺒﻮده و ﻫﺰﻳﻨﻪ
ﺣﻴﻮاﻧﺎت آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ  %01-02د ﻛﻪ ﺣﺪود ﺷﻮﺑﺎﺷﺪ. ﺗﺨﻤﻴﻦ زده ﻣﻲﺑﺮروي ﺣﻴﻮاﻧﺎت آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﺑﺴﻴﺎر زﻳﺎد ﻣﻲ
ﻫﺎ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﺟﻬﺎن در ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻴﻔﻲ واﻛﺴﻦﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه
ﻫﺎ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺪن ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﻧﺎﺷﻲ از ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻳﺎ ﮔﻴﺮﻧﺪ. اﺳﺘﻔﺎده از واﻛﺴﻦﻣﻲ
ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا ﻣﻮﺟﺐ ﭘﻴﺪاﻳﺶ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻮﻗﺖ ﻳﺎ ﭘﺎﻳﺪار در ﻣﻘﺎﺑﻞ اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ  وﻳﺮوس ﺧﺎص ﺷﺪه، ﭘﺲ از ﻧﺎﺑﻮدي
  .(5831ﻫﺎ، ﻛﺎرﮔﺎه آﻣﻮزﺷﻲ ﺑﻴﻮﺗﻜﻨﻮﻟﻮژي، ﺟﻨﺒﻪ ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻴﻔﻲ واﻛﺴﻦ)ﺷﻮد ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا ﻣﻲ
   
 وﻳﮋﮔﻲ ﻫﺎي ﻳﻚ واﻛﺴﻦ ﺧﻮب-1-21-1
  ﻳﻚ واﻛﺴﻦ ﺧﻮب ﺑﺎﻳﺪ داراي ﭼﻨﻴﻦ ﺧﺼﻮﺻﻴﺎﺗﻲ ﺑﺎﺷﺪ:
  اﻳﺠﺎد ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻨﺎﺳﺐ  −
  ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ  −
  )ytefaS(ﺳﻼﻣﺘﻲ  −
 )ytilibatS(ﭘﺎﻳﺪاري  −
 )elbadroffA(ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻬﻴﻪ ﺑﻮدن  −
 
 ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺆﺛﺮ در اﻳﺠﺎد ﭘﺎﺳﺦ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﻪ اﻳﻤﻦ ﺳﺎزي-1-21-2
ﺗﺮ زاﻳﻲ واﻛﺴﻦ ﺑﻴﺸﺘﺮ و ﻣﺪت زﻣﺎن اﻳﻤﻦ ﺑﻮدن ﻓﺮد ﻃﻮﻻﻧﻲژن:  ﻫﺮ ﭼﻪ ﻣﻴﺰان اﻳﻤﻨﻲﻣﻴﺰان اﻳﻤﻨﻲ زاﻳﻲ آﻧﺘﻲ −
  ﺑﺎﺷﺪ، ﺑﻬﺘﺮ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد. 
ﻫﺎي ﻛﺸﺘﻪ ﺷﺪه (: ﻛﻪ ﻫﺮ ﭼﻪ دز ﻣﺼﺮﻓﻲ ﻛﻤﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻴﺰان ﺗﺤﻤﻞ )ﺧﺼﻮﺻﺎً در ﻣﻮرد واﻛﺴﻦ دز ﻣﺼﺮﻓﻲ −
  واﻛﺴﻦ ﺑﻬﺘﺮ و ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﻲ واﻛﺴﻦ ﻛﻤﺘﺮ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد. 
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ﭼﻮن ﺗﺰرﻳﻖ ﻋﻤﻴﻖ  )CS(ﺷﻮﻧﺪ ﻫﺎي زﻧﺪه ﺿﻌﻴﻒ ﺷﺪه ﺑﻪ روش زﻳﺮﺟﻠﺪي ﺗﺰرﻳﻖ ﻣﻲراه و ﻣﺤﻞ ﺗﺰرﻳﻖ: واﻛﺴﻦ −
  ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ اﻋﺼﺎب آﺳﻴﺐ ﺑﺮﺳﺎﻧﺪ.آن ﻣﻲ
ﺷﻮﻧﺪ، ﭼﻮن ﺑﻪ ﻋﻠﺖ وﺟﻮد آﻟﻮﻣﻴﻨﻴﻮم در ﺗﺰرﻳﻖ ﺳﻄﺤﻲ ﻫﺎي ﻏﻴﺮ زﻧﺪه ﺑﻪ روش ﻋﻤﻴﻖ ﺗﺰرﻳﻖ ﻣﻲواﻛﺴﻦ −
  ﺗﻮاﻧﺪاﻳﺠﺎد آﺑﺴﻪ ﻛﻨﺪ. ﻣﻲ
  ﺗﻮاﻧﺪ اﻳﺠﺎد آﺑﺴﻪ ﻛﻨﺪ.ﻫﺎي داراي آﻟﻮﻣﻴﻨﻴﻮم در ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲ ﻧﻴﺰ ﻣﻲواﻛﺴﻦ −
  ﺳﻦ درﻳﺎﻓﺖ ﻛﻨﻨﺪه  −
ﻧﻘﺺ اﻳﻤﻨﻲ ﻳﺎ ﺿﻌﻴﻒ  ﻫﺎي ﺿﻌﻴﻒ ﺷﺪه در اﻓﺮاد ﺑﺎﻣﺼﺮف واﻛﺴﻦ –وﺿﻌﻴﺖ اﻳﻤﻨﻲ و وﺿﻌﻴﺖ ﺟﺴﻤﻲ ﻓﺮد  −
 ﺷﺪه ﻣﻤﻨﻮع اﺳﺖ.
  
 ﻫﺎي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪهاي در ﺗﻬﻴﻪ واﻛﺴﻦﻫﺎي ﻫﺴﺘﻪﻛﺎرﺑﺮد روش-1-31
ﻫﺎي ﻣﺆﺛﺮ، ﻛﺎرآﻣﺪ، ﺳﺎﻟﻢ و ﻛﺎرﺑﺮد واﻗﻌﻲ واﻛﺴﻦﻫﺎي ﺳﻼﻣﺖ،ﺑﺮاي ﺣﻔﻆ ﺳﻼﻣﺖ ﺣﻴﻮاﻧﺎت و اﺟﺮاي ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ
ﻟﻴﺔ ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺴﻴﺎري از ﻫﺎي ﺑﺎ ﻛﻴﻔﻴﺖ ﺧﻮب ﻫﺪف اوﺑﺎﺷﺪ. اﻳﻤﻦ ﺳﺎزي ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺑﺎ واﻛﺴﻦﺧﺎﻟﺺ ﺿﺮوري ﻣﻲ
  ﻛﻨﻲ ﺑﻪ ﻛﺎر ﻣﻲ روﻧﺪ. ﻫﺎي رﻳﺸﻪﻫﺎ ﻳﺎ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪﻫﺎ ﺑﺮاي ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻴﻤﺎريﻫﺎي ﺣﻴﻮاﻧﺎت اﺳﺖ، ﻟﺬا واﻛﺴﻦﺑﻴﻤﺎري
  ﺗﻮان ﺑﻪ ﺳﻪ ﻧﻮع ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻧﻤﻮد :ﻫﺎ را ﻣﻲﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﻠﻲ واﻛﺴﻦ
  ﻫﺎي زﻧﺪه ﻳﺎ ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت ﻳﺎﻓﺘﻪ واﻛﺴﻦ −
  ﻫﺎي ﻛﺸﺘﻪ ﻳﺎ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه واﻛﺴﻦ −
 )tinu bus sdioxoT(ﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐﺪي و ﺗﻮﻛﺴﻮﺋﻴﺪ ﻳﺎ واﻛﺴﻦﻫﺎي زﻳﺮ واﺣواﻛﺴﻦ −
 ﺑﺎﺷﻨﺪ :ﺗﻮﺿﻴﺤﺎت ﻣﺨﺘﺼﺮي در ﻣﻮرد ﻫﺮ ﻳﻚ ﺑﻪ ﺷﺮح زﻳﺮ ﻣﻲ
 
 )seniccaV noitaunettA ro eviL( ﻫﺎي زﻧﺪه ﻳﺎ ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت ﻳﺎﻓﺘﻪواﻛﺴﻦ-1-31-1
ﺮاﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺷﻮﻧﺪ. ﺑﻨﺎﺑﻫﺎي زﻧﺪه ﺑﺎﻋﺚ اﻳﺠﺎد ﻳﻚ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺪون ﻋﻼﺋﻢ و ﺧﻮد ﻣﺤﺪود ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻲواﻛﺴﻦ 
ﻫﺎ ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ آل واﻛﺴﻦﻛﻨﻨﺪ. ﻳﻜﻲ از ﺧﻮاص اﻳﻨﻬﺎ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺧﻮاص اﻳﺪهﻣﻴﺰﺑﺎن را ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻲ
دارد، ﺣﻔﺎﻇﺖ ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت ﺑﺎ ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺗﺠﻮﻳﺰ واﻛﺴﻦ در ﻳﻚ دز ﻳﺎ ﺗﻌﺪاد دزﻫﺎي ﻛﻢ   در ﻣﻴﺰﺑﺎن اﻳﺠﺎد 
ﮔﺮدد ﻛﻪ ﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ ﺣﺬف ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ اﻳﺠﺎد ﺑﻴﻤﺎري در آﻧﻬﺎ ﻣﻲﺴﻢﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﻛﻨﻨﺪ، ﻣﻲﻣﻲ
زا در ﻣﻴﺰﺑﺎﻧﻬﺎي ﻏﻴﺮ ﻣﻌﻤﻮل، رﺷﺪ آﻧﻬﺎ در ﺷﺮاﻳﻂ ﻫﺎي ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﻣﺜﻞ: ﭘﺎﺳﺎژ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎريﺗﻮاﻧﺪ ﺗﻮﺳﻂ روشﻣﻲ
  ﻫﺎي ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ اﻳﺠﺎد ﺷﻮﻧﺪ.زﻳﺮ ﺣﺪ ﻣﻄﻠﻮب، ﻣﻮﺗﺎژن
ﺪ. در ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺳﻌﻪ داﻧﺶ اﻣﺮوزي در ﺷدر ﮔﺬﺷﺘﻪ ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت دادن ﺗﻮﺳﻂ ﺗﻜﻨﻴﻚ ﻫﺎي ﺗﺠﺮﺑﻲ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺑﺮاي ﺷﻮد ﻛﻪ ﻫﺪفﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﺑﻪ ﻣﺎ اﺟﺎزه داده ﻣﻲ ANDﻫﺎي ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ و ﺗﻜﻨﻮﻟﻮژي زﻣﻴﻨﻪ ﭘﺎﺗﻮژن
ﻫﺎي ﻫﺎي واﻛﺴﻦ ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ژنﻫﺎ را ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻧﻤﻮده و ﺗﺮﻛﻴﺐ ﻣﻌﻘﻮل و درﺳﺘﻲ از ﺳﻮشﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت واﻛﺴﻦ
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ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ، ﺗﺨﻔﻴﻒ  ANDﻫﺎي اﻳﺠﺎد ﺷﺪه از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﻜﻨﻮﻟﻮژي ﻢ. در ﺳﻮشاﻧﺪ، اﻳﺠﺎد ﻧﻤﺎﻳﻴﺣﺬﻓﻲ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه
زا ﺑﺎﻳﺪ ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ اي ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﭘﺎﺗﻮژﻧﻴﺴﺘﻲ را ﺑﺪون ﺧﻄﺮ ﺑﺮﮔﺸﺖ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﻧﻮع وﺣﺸﻲ ﻣﺤﺪود ﺣﺪت ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري
 ﻧﻤﺎﻳﺪ و ﻧﺒﺎﻳﺪ ﺗﻮﺳﻂ رژﻳﻢ ﻏﺬاﻳﻲ و ﻳﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮات اﻳﺠﺎد ﺷﺪه در ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻛﻪ ﻧﺎﺷﻲ از رژﻳﻢ ﻏﺬاﻳﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﻣﺜﻞ ﻓﻠﻮر
ﻫﺎ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ ﻣﻴﺰﺑﺎن، ﻗﺎﺑﻞ ﺑﺎزﮔﺸﺖ ﺑﺎﺷﺪ. ﺿﻤﻨﺎً ﺿﺮوري اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﺨﻔﻴﻒ ﺣﺪت ﻳﻚ ﺣﺎﻟﺖ ﭘﺎﻳﺪار در واﻛﺴﻦ
  ﺷﻮﻧﺪ.ﻫﺎ داراي ﺛﺒﺎت ﻛﻤﺘﺮي ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﻪ آﺳﺎﻧﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﺣﺮارت ﻳﺎ ﻧﻮر ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻣﻲﺑﺎﺷﺪ، و اﻳﻦ ﻧﻮع واﻛﺴﻦ
  
  )tinubus & dioxoT(ﻫﺎي زﻳﺮ واﺣﺪي و ﺗﻮﻛﺴﻮﺋﻴﺪ واﻛﺴﻦ-1-31-2
ﻫﺎي ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در اﻟﻘﺎء ﻫﺎي ﺿﺮوري ﺑﺮاي ﭘﺎﺗﻮژنژنآل ﺷﺎﻣﻞ آﻧﺘﻲﺪي اﻳﺪهﻳﻚ واﻛﺴﻦ زﻳﺮ واﺣ
ﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺳﻢ زداﻳﻲ ﻫﺎي زﻳﺮ واﺣﺪي، ﺗﻮﻛﺴﻴﻦﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﻣﺆﺛﺮﻧﺪ، ﻧﺨﺴﺘﻴﻦ واﻛﺴﻦﭘﺎﺳﺦ
ﻮﺗﺮﻛﻴﺐ و ﻫﺎي ﻧﻫﺎي ﺧﺎﻟﺺ ﺷﺪه، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦژنﻫﺎي زﻳﺮ واﺣﺪي ﺑﻴﺸﺘﺮ آﻧﺘﻲﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ. واﻛﺴﻦ )deifixoted(
  ﺑﺎﺷﻨﺪ.ﻫﺎ ﻣﻲﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
  
  )seniccaV delliK ro detavitcanI(ﻫﺎي ﻛﺸﺘﻪ ﻳﺎ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه واﻛﺴﻦ-1-31-3
ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﻲ اﻧﺴﺎن و ﺣﻴﻮان ﺷﺎﻣﻞ ﻛﻞ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﻛﻪ اﻳﻤﻮﻧﻮژﻧﻴﺴﺘﻲ ﻫﺎ ﻋﻠﻴﻪ ﺑﻴﻤﺎريﺑﺴﻴﺎري از واﻛﺴﻦ 
ﺳﺎزي و آزﻣﻮﻧﻬﺎي ﻫﺎ، ﻏﻴﺮﻓﻌﺎلﺗﺮﻳﻦ ﻣﺮاﺣﻞ در ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻳﻦ ﻧﻮع واﻛﺴﻦﺤﺮاﻧﻲﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺑآن ﺣﻔﻆ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ، ﻣﻲ
 ﻫﺴﺘﻨﺪ. )tseT ytefaS(ﺗﺎﺋﻴﺪ ﺳﻼﻣﺖ 
  
  ﺳﺎزي وﻳﺮوسﻏﻴﺮﻓﻌﺎل-1-41
(.ﻣﻮاد ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﺮاي ﻫﺎي ﺣﺮارﺗﻲ، ﻣﻮاد ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ و ﭘﺮﺗﻮﻫﺎ اﻧﺠﺎم ﺷﻮدﺗﻮاﻧﺪ ﺗﻮﺳﻂ روشﺳﺎزي ﻣﻲﻏﻴﺮﻓﻌﺎل
  ﺳﺎزي ﺑﻪ ﻛﺎر ﻣﻲ روﻧﺪ ﺷﺎﻣﻞ : ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل
  
  )edyhedlamrof(ﺳﺎزي ﺑﺎ ﻓﺮﻣﺎﻟﺪﺋﻴﺪ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل-1-41-1
ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ ﻋﻤﺪﺗﺎً ﺑﻪ آن روش ﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲﺳﺎزي وﻳﺮوسﻫﺎي اروﭘﺎﻳﻲ، ﻓﺮﻣﺎﻟﺪﺋﻴﺪ را ﺑﺮاي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎلاﺧﻴﺮاً اﻛﺜﺮ روش
 ,ihelaS ;9991 ,.la te gnidduG ;0991 ,oklomS & odrabmoL ;4891 ,reyemtrooW & gniletraBﮔﻮﻳﻨﺪ) nnamdlaW
ﻫﺎ ﻣﻮرد ﺷﻚ و ﺗﺮدﻳﺪ اﺳﺖ، زﻳﺮا وﻳﺮوس ﺑﺎﻳﺪ (. اﻣﺎ ﺳﻼﻣﺖ اﻳﻦ ﻧﻮع واﻛﺴﻦodebocsE ;0102-;5002 ,.la te allinoB
ﻣﺘﻘﺎﻃﻊ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ اﺗﺼﺎل ﻫﺎ ﺳﻤﻲ اﺳﺖ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻓﺮﻣﺎﻟﺪﺋﻴﺪ ﻣﻲﺟﺬب ﺷﻮد و اﻳﻦ ژل ﺑﺮاي ﺳﻠﻮل )HO(LA3ﺑﻪ ژل 
ژﻧﻴﺴﺘﻲ را ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻧﻤﺎﻳﺪ. ﺿﻤﻨﺎً ﺑﻌﻀﻲ اوﻗﺎت ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﮔﺮدد و ﺑﻌﻀﻲ اوﻗﺎت ﺧﺎﺻﻴﺖ آﻧﺘﻲﻣﻮﻟﻜﻮل
  ﺷﻮد.ﺳﺎزي ﺗﻮﺳﻂ ﻓﺮﻣﺎﻟﺪﺋﻴﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﺎﻣﻞ اﻧﺠﺎم ﻧﻤﻲﻏﻴﺮﻓﻌﺎل
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  ﺳﺎزي ﺑﺎ آزﻳﺮﻳﺪﻳﻨﻬﺎﻏﻴﺮﻓﻌﺎل-1-41-2
ﭘﺮوﭘﻴﻠﻦ اﻣﻴﻦ ، ﻛﻤﺘﺮ از روش ﻓﺮﻣﺎﻟﺪﺋﻴﺪ  ﻫﺎ ﻣﺜﻞ اﺳﺘﻴﻞ اﺗﻴﻠﻦ اﻣﻴﻦ، اﺗﻴﻠﻦ اﻣﻴﻦ ،ﺳﺎزي ﺑﺎ آزﻳﺮﻳﺪﻳﻦﻫﺎي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎلروش
ﻫﺎي ﺗﻮﻟﻴﺪ واﻛﺴﻦ ﻣﺎﻳﻞ ﺑﻪ ﻫﺎ ﺷﺪﻳﺪاً ﺳﻤﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﺑﺴﻴﺎري از ﻛﺎرﺧﺎﻧﻪﺑﺤﺮاﻧﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ. وﻟﻲ از آﻧﺠﺎﺋﻴﻜﻪ آزﻳﺮﻳﺪﻳﻦ
ﻛﻤﺘﺮ ﻣﻀﺮ اﺳﺖ و  )AEB(ﺑﺎﺷﻨﺪ.ﺧﻮﺷﺒﺨﺘﺎﻧﻪ در ﺑﻴﻦ اﻳﻨﻬﺎ ﺑﺮوﻣﻮاﺗﻴﻞ آﻣﻴﻦ ﻫﻴﺪروﺑﺮوﻣﺎﻳﺪ اﺳﺘﻔﺎده از اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻧﻤﻲ
ﺗﻮان آن را اﺳﺘﻔﺎده ﻛﺮد ﻳﺎ ﻗﺒﻞ از ﺷﻮد. ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻃﻲ دو روش ﻣﻲﺑﻪ اﺗﻴﻠﻦ آﻣﻴﻦ ﻓﻌﺎل ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﻲ 8ﺑﺎﻻي  Hpدر 
ﺳﺎزي ﺑﺎﻳﺪ آن را اﻓﺰود. در اﻧﺘﻬﺎي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل 4.8=Hpآن را ﺑﺎﻻ ﺑﺮد ﻳﺎ ﺑﻪ ﻣﺤﻴﻂ ﺣﺎوي وﻳﺮوس ﺑﺎ  Hpاﺳﺘﻔﺎده 
ﻫﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻛﺸﺖ روي ﺳﻠﻮلﻫﺎ ﺑﺎﻳﺪ ﺑﺮ ﺳﺎزي اﻧﺠﺎم ﺷﻮد ﻛﻪ در ﻣﻮرد وﻳﺮوسآزﻣﻮﻧﻬﺎي ﺗﺎﺋﻴﺪﻳﺔ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل
  اﻧﺠﺎم ﮔﻴﺮد.
  
  ﺳﺎزي ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮﺗﻮﻫﺎﻏﻴﺮﻓﻌﺎل-1-41-3
ﺑﺎﺷﻨﺪ. اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ و اﻟﻜﺘﺮون ﭘﺮﺗﻮﻫﺎي ﻳﻮﻧﺴﺎز داراي اﻧﺮژي ﺑﺎﻻ و ﻗﺪرت ﻧﻔﻮذ زﻳﺎد و اﺛﺮ ﻛﺸﻨﺪﮔﻲ ﺷﺪﻳﺪ ﻣﻲ 
ﭘﻬﺎي رادﻳﻮاﻛﺘﻴﻮ ﭘﺮﺗﻮﻫﺎﻳﻲ ﺑﺎ ﺷﺪت ﺧﻴﻠﻲ زﻳﺎد، ﻗﺪرت ﻧﻔﻮذ ﺑﺎﻻ و ﻃﻮل ﻣﻮج ﻛﻮﺗﺎه ﻫﺴﺘﻨﺪﻛﻪ ﺿﻤﻦ واﭘﺎﺷﻲ اﻳﺰوﺗﻮ
ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻴﺰان ﻣﻲ 731ﻳﺎ ﺳﺰﻳﻮم   06ﺷﻮد، ﻛﺒﺎﻟﺖ ﺷﻮﻧﺪ. ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ اﻳﺰوﺗﻮﭘﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر وﺳﻴﻊ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ
ﺑﻪ ﺟﺎي  ISﺑﺎﺷﺪ. در ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﺎ را دز ﺟﺬﺑﻲ ﭘﺮﺗﻮ ﮔﻮﻳﻨﺪ ﻛﻪ واﺣﺪ آن راد ﻣﻲاﻧﺮژي ﺟﺬب ﺷﺪه از ﭘﺮﺗﻮﻫﺎ در ﺳﻠﻮل
  (;3991 ,.la te nezneroL) )sdar 001 = yarG1(ﺷﻮد. اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ)yarG(واﺣﺪ راد از ﮔﺮي 
  
  اﺛﺮ ﭘﺮﺗﻮﻫﺎي ﻳﻮﻧﺴﺎز ﺑﺮ روي ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎ-1-51
ﻫﺎ ﺑﺎﺷﺪ. اﻳﻦ ﭘﺮﺗﻮ اﻧﺮژي ﺧﻮد را ﺑﻪ ﻣﻮﻟﻜﻮلﻫﺎ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻋﻤﻞ ﻳﻮﻧﺴﺎزي ﭘﺮﺗﻮ ﺑﺎ اﻧﺮژي ﺑﺎﻻ ﻣﻲﻣﺮگ ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ
ﺑﺎﺷﺪ و ﻫﻴﭻ رﺑﻄﻲ ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ه ﻣﻮﻟﻜﻮل ﻣﻲﻫﺎي ﺗﺸﻜﻴﻞ دﻫﻨﺪاﻧﺘﻘﺎل داده ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻋﺪد اﺗﻤﻲ اﺗﻢ
ﻣﻮﻟﻜﻮل ﻧﺪارد و ﻣﻮﺟﺐ ﭘﺪﻳﺪه ﻳﻮﻧﻴﺰاﺳﻴﻮن ﺷﺪه ﻛﻪ ﻣﻨﺘﺞ ﺑﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺷﻴﻤﻴﺎﺋﻲ در ﻣﻮاد ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻛﻢ و 
ﺑﻴﺶ اﺗﻔﺎﻗﻲ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ. اﺛﺮ ﻳﻮﻧﻴﺰاﺳﻴﻮن اﺷﻌﻪ ﺑﻪ دو ﺻﻮرت ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ و ﻏﻴﺮ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ رخ ﺧﻮاﻫﺪ داد. در ﺷﻜﻞ اول ﺑﻪ 
ﻫﺎي آزاد ﺎي آب رخ داده ﻛﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻃﺒﻴﻌﻲ در ﺳﻠﻮل ﺣﻀﻮر دارد و اﻳﺠﺎد رادﻳﻜﺎلﻫﻃﻮر ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ در ﻣﻮﻟﻜﻮل
ﻧﻤﺎﻳﺪ. در ﻫﺮ دو ﺻﻮرت ﺗﻐﻴﺮات ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ در ﺳﻠﻮل رخ ﺧﻮاﻫﺪ داد. ﻳﻜﻲ از ﻧﻘﺎﻃﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻫﺪف ﭘﺮﺗﻮ ﻣﻲ
ه و ﺗﻐﻴﻴﺮاﺗﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﭘﺮﺗﻮ اﻳﺠﺎد ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻛﺸﻨﺪه در ﻫﺴﺘﻪ ﻧﻤﻮدﻣﻮﺟﻮد در آن ﻣﻲ ANDﺑﺎﺷﺪ، ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل و ﻣﻄﺮح ﻣﻲ
ﻫﺎي ﭘﺴﺘﺎﻧﺪاران ﻫﺎ و ﻫﻢ در ﺳﻠﻮلﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﻲ آورد ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ از ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺳﻠﻮل ﻫﻢ در ﺑﺎﻛﺘﺮي ANDدر 
  (.دﻫﺪ)ﺷﻮد. اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺑﻴﺸﺘﺮ روي ﺑﺎزﻫﺎي آﻟﻲ رخ ﻣﻲﻣﻲ
ﭘﺮﺗﻮﻫﺎي ﻳﻮﻧﺴﺎز ﺟﻬﺖ از ﺑﻴﻦ ﺑﺮدن وﻳﺮوس ﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮدﻧﺪ. ﮔﻔﺘﻨﻲ اﺳﺖ از  5591ﻫﺎ در ﺳﺎل رادﻳﻮﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﺴﺖ
ﻫﺎ داراي ﺳﺎﺧﺘﺎرﻫﺎي ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺘﻨﻮع از وﻳﺮوﺳﻬﺎي ﺑﺴﻴﺎر ﺳﺎده ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻳﻚ ﻧﻮﻛﻠﺌﻴﻚ اﺳﻴﺪ ﻛﻮﺗﺎه ﺗﻚ ﻛﻪ وﻳﺮوس
ﻨﺪ. ﻟﺬا ﻫﺎي ﻣﺘﻨﻮع و ﺑﻌﻀﻲ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻫﺎي ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦاي و دو ﻳﺎ ﺳﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺗﺎ وﻳﺮوسرﺷﺘﻪ
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ﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛﻪ ﺑﺘﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺮﺧﻲ از آﺳﻴﺐ ﻫﺎي ﻧﺎﺷﻲ از ﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ را ﺗﺮﻣﻴﻢ ﭘﻴﭽﻴﺪﮔﻲ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﺑﻌﻀﻲ وﻳﺮوس
  ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ. 
– gnoLﻫﺎ را ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻧﻤﺎﻳﺪ، ﻳﻜﻲ اﺛﺮ ﺗﻮاﻧﺪ وﻳﺮوسﻫﺎي آﺑﻲ ﺑﺎ اﻳﺠﺎد دو ﻧﻮع اﺛﺮ ﻣﻲﻫﺎ در ﻣﺤﻴﻂﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ وﻳﺮوس
ﻚ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ آﻟﻲ اﺳﺖ و دوﻣﻲ اﺛﺮ ﻛﻮﺗﺎه ﻣﺪت ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ اﻧﻮاع ﻛﻪ ﻧﺎﺷﻲ از ﻋﻤﻞ ﻫﻴﺪروژن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﻳﺎ ﻳ deviL
ﻫﺎﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻫﺎي ﻫﻴﺪروژن و ﻫﻴﺪروﻛﺴﻴﻞ ﻧﺎﺷﻲ از آب و اﻟﻜﺘﺮونﻫﺎي ﻓﻌﺎل ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ رادﻳﻜﺎلﻣﺘﻨﻮﻋﻲ از رادﻳﻜﺎل
زاﻳﻲ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﻫﻤﺔ ﺧﻮاص زاﻳﻲ آﻧﻬﺎﺳﺖ زﻳﺮا ﻋﻔﻮﻧﺖﻫﺎ، ﻋﻔﻮﻧﺖ( ﺣﺴﺎﺳﺘﺮﻳﻦ ﺧﺎﺻﻴﺖ وﻳﺮوس4002 ,.la te miK)
ﺳﺎزي ﻫﺎ ﺑﺎ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﺳﺎده اﺛﺮ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎلﺑﺮاي ﺗﻜﻤﻴﻞ ﻳﻚ ﺳﻴﻜﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﻴﺎز دارد. ﺑﺮاي وﻳﺮوس ﻳﻚ وﻳﺮوس را
ﻫﺎﻳﻲ ﺳﺎزي وﻳﺮوسزاﻳﻲ در ﻋﻤﺪه ﻣﻮارد ﺷﺎﻣﻞ ﻳﻚ آﺳﻴﺐ ﺑﻪ اﺳﻴﺪ ﻧﻮﻛﻠﻴﺌﻚ اﺳﺖ. ﺑﺮاي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎلﺧﺎﺻﻴﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ
اي از ﺎ ﺑﻪ ﻳﻚ ﻗﻄﻌﻪاي ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻳﺎ ﺑﺎﻳﺪ آﺳﻴﺐ ﺑﻪ ﻫﺮ دو رﺷﺘﻪ وارد ﺷﻮد و ﻳﻛﻪ داراي اﺳﻴﺪ ﻧﻮﻛﻠﺌﻴﻚ دو رﺷﺘﻪ
ﺷﻮد. از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ ﭘﻠﻴﻤﺮاز اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺗﺮﺟﻤﻪ ﻣﻲ ANDﻛﻪ ﺑﺮاي وﻳﺮوس ﺑﺤﺮاﻧﻲ اﺳﺖ ﻣﺜﻼً ﻗﻄﻌﺔ ﻛﻪ ﺑﻪ AND
ﺣﺮارت و ﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ ﻫﺮ دو ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﺗﺨﺮﻳﺐ وﻳﺮوس و اﺳﺘﺮﻳﻼﺳﻴﻮن وﻳﺮوس ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺑﻪ 
زاﻳﻲ وﻳﺮوس ﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖ. دن ﺧﺎﺻﻴﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖﮔﻮﻧﻪ اي ﻛﻪ ﺗﻠﻔﻴﻖ دﻣﺎ و ﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ اﺛﺮ ﺑﻴﺸﺘﺮي در از ﺑﻴﻦ ﺑﺮ
  (.5002 ,.la te tdlevettiW)
  
  اﺛﺮ ﭘﺮﺗﻮﻫﺎي ﻳﻮﻧﺴﺎز ﺑﺮ روي ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎ-1-51-1
ﻫﺎي ﺣﺮارﺗﻲ، ﺧﺸﻚ ﻛﺮدن، ﻫﺎ از ﺟﻤﻠﻪ : روشﻫﺎي ﺳﺮﻳﻊ ﻣﺜﻞ ﺳﺎﻳﺮ روشﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ ﺗﻮﺳﻂ اﺷﻌﻪ ﮔﺎﻣﺎ ﻳﺎ اﻟﻜﺘﺮون
ﺳﺎزي ﻫﺎ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ ﺑﺮاي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎلﺳﺮﻣﺎ، ﻣﻮاد ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ روش ﺑﺮاي ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺎﻛﺘﺮي
ﻫﺎي آﻟﻮده ﻫﺎ ﺑﺎ ﺑﻌﻀﻲ ﺧﻮاص ﺑﻲ ﻧﻈﻴﺮ ﻣﺜﻞ: ﺗﻮاﻧﺎﺋﻲ ﻧﻔﻮذ، اﺛﺮات ﻛﺸﻨﺪه ﺑﺮاي ﻏﻴﺮﻗﺎﺑﻞ دﺳﺘﺮس ﺗﺮﻳﻦ ﺳﻠﻮلﺑﺎﻛﺘﺮي
اي ﺑﺮﺧﻮددار اﺳﺖ. ﻛﺎرﺑﺮد اﻳﻦ روش در اﺳﺘﺮﻟﻴﺰاﺳﻴﻮن وﺳﺎﻳﻞ ﭘﺰﺷﻜﻲ، داروﻳﻲ و ﻫﺎي وﻳﮋهﻛﻨﻨﺪه، از ﺟﺎذﺑﻪ
ﻫﺎي ﻏﺬاﻳﻲ و اﻓﺰاﻳﺶ زﻣﺎن ژﻳﻜﻲ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﻓﺮآﻳﻨﺪ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﻣﻮاد ﻏﺬاﺋﻲ و ﻛﻨﺘﺮل ﭘﺎﺗﻮژنﻫﺎي ﺑﻴﻮﻟﻮﺑﺎﻓﺖ
ﻫﺎي ﻛﺸﺘﻪ ﺷﺪه داراي اﻫﻤﻴﺖ اﺳﺖ. ﺑﺎ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺑﺎ اﻳﻦ ﻧﮕﻬﺪاري ﻣﻮاد ﻏﺬاﻳﻲ و ﺗﻬﻴﺔ واﻛﺴﻦ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ارﺗﺒﺎط ﻧﻮع ﻏﺬاﻫﺎي ﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ ﺷﺪه ﺛﺎﺑﺖ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ در ﻏﺬاﻫﺎي ﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ ﺷﺪه اﺛﺮات ﺳﻤﻲ وﺟﻮد ﻧﺪارد. 
ﻫﺎي ﻫﺎ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ دز ﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ ﻧﻴﺰ ﺛﺎﺑﺖ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ. ﻣﻴﺰان ﻣﺮگ ﺳﻠﻮلﺑﻴﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻌﺪاد ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺑﺎﻛﺘﺮي
ﻫﺎ ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه اﺳﺖ. از ﻃﺮﻳﻖ ﻋﺪم ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ در ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺳﺎزي ﺑﺎﻛﺘﺮيﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ و ﻳﺎ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل
ﻮد و اﺛﺮات ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي وﻳﮋه ﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﻌﺪاد ﺷﮔﻴﺮي ﻣﻲﻫﺎ ﺑﺮ روي ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ ﻣﻐﺬي اﻧﺪازهﻛﻠﻨﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮي
  ﮔﺮدد. ﻫﺎي زﻧﺪه ﻣﺎﻧﺪه از ﻛﻞ ﺟﻤﻌﻴﺖ اوﻟﻴﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲﺑﺎﻛﺘﺮي
ﻫﺎ ﺑﺎ دزﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت ﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ و ﺷﻤﺎرش ﺗﻌﺪاد ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﺎ ﺗﻴﻤﺎر ﺗﻌﺪاد ﻣﺸﺨﺼﻲ از ﺟﻤﻌﻴﺖ اوﻟﻴﻪ ﺑﺎﻛﺘﺮي
ﺷﻮد.( ﺷﻮد و ﻛﺴﺮ ﺑﻘﺎ ﮔﻔﺘﻪ ﻣﻲﺑﻴﺎن ﻣﻲ ﻫﺎي زﻧﺪه ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه ) اﻳﻦ ﺗﻌﺪاد ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻛﺴﺮي از ﺗﻌﺪد اوﻟﻴﻪﺑﺎﻛﺘﺮي
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ﻫﺎي زﻧﺪه ﺗﺮﺳﻴﻢ ﻧﻤﻮد ﻛﻪ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﺗﻌﺪاد ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ )lavivruS / esoD (ﺗﻮان ﻣﻨﺤﻨﻲ ﺑﻪ ﻧﺎم ﻣﻨﺤﻨﻲ دز/ﭘﺎﻳﻨﺪﮔﻲ ﻣﻲ
  . )0991 ,oklomS & odrabmoL(ﻛﻨﺪو دز ﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ را ﺑﻴﺎن ﻣﻲ
  
   D01-eulav-1-51-2
D01-ﻫﺎي زﻧﺪه ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه را ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻧﻤﻮد. ﺣﺘﻤﺎل وﺟﻮد ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢﺗﻮان اﻫﺎي دز / ﭘﺎﻳﻨﺪﮔﻲ ﻣﻲاز روي ﻣﻨﺤﻨﻲ
ﻫﺎي زﻧﺪه در ﻃﻲ ﻳﻚ ﺳﻴﻜﻞ ﻋﻨﻮان دز ﻛﺎﻫﺶ ده ﺗﺎﻳﻲ ﺑﺮاي ﻛﺎﻫﺶ ﻳﻚ ﻛﺴﺮ از ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢﺑﻪ eulav
ﺷﻮد. ﻳﺎ ﺑﻌﺒﺎرﺗﻲ دزي از ﭘﺮﺗﻮ ﮔﺎﻣﺎ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮي ﻛﻪ ﺑﺘﻮاﻧﺪ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ را ﻳﻚ ﻟﮕﺎرﻳﺘﻤﻲ ﺑﻴﺎن ﻣﻲ





  ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻲ Dﻫﺎي زﻧﺪه ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه ﺑﻌﺪ از ﺗﻴﻤﺎر ﺟﻤﻌﻴﺖ اوﻟﻴﻪ ﺑﺎ دز ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل Nدر اﻳﻨﺠﺎ 
  ﻫﺎي زﻧﺪه ﺗﻌﺪاد اوﻟﻴﺔ ﺳﻠﻮل  N0




  ﺑﺎﺷﺪ.ﻣﻲ 
ﻫﺎ را ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ ﺑﺎ دز ﻣﺸﺨﺼﻲ ﻛﻪ ﺟﻤﻌﻴﺖ اوﻟﻴﺔ ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ 01ﺗﻌﺪاد ﺳﻴﻜﻞ ﻟﮕﺎرﻳﺘﻤﻲ ﻳﺎ ﺗﻮاﻧﻲ از 
در ﻧﻈﺮ  Xآﻳﺪ و اﮔﺮ اﻳﻦ ﺧﺎرج ﻗﺴﻤﺖ ﺑﻪ دﺳﺖ ﻣﻲ D01Vدﻫﺪ ﺑﻪ ﺳﺎدﮔﻲ از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﻘﺴﻴﻢ دز ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺮ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ
  ﺷﻮد. ﺳﺎزي ﺑﻴﺎن ﻣﻲﻴﺮﻓﻌﺎلﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻏ 01xﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد ﭘﺲ 





  ﻫﺎاﺛﺮ ﭘﺮﺗﻮﻫﺎي ﻳﻮﻧﺴﺎز ﺑﺮ روي وﻳﺮوس-1-51-3
ﻣﺘﻮﺟﻪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﻴﻦ ﻋﻤﻞ ﭘﺮﺗﻮﻫﺎي ﻳﻮﻧﺴﺎز و از ﺑﻴﻦ رﻓﺘﻦ ﺧﺎﺻﻴﺖ  5591ﻫﺎ در ﺳﺎل رادﻳﻮﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﺴﺖ
ﻫﺎ داراي ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺘﻨﻮﻋﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ از وﻳﺮوﺳﻬﺎي ﺑﺴﻴﺎر ﺳﺎده ﻛﻪ ﻫﺎ وﺟﻮد دارد. وﻳﺮوسوﻳﺮوسزاﻳﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻫﺎي ﻫﺎي ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦاي و دو ﻳﺎ ﺳﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺗﺎ وﻳﺮوسﺷﺎﻣﻞ ﻳﻚ ﻧﻮﻛﻠﺌﻴﻚ اﺳﻴﺪ ﻛﻮﺗﺎه ﺗﻚ رﺷﺘﻪ
ﺷﻮد ﻛﻪ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ ﻣﻲﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ اﻳﺠﺎد ﻳﻚ ﻣﺘﻨﻮع و ﺑﻌﻀﻲ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﭘﻴﭽﻴﺪﮔﻲ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﺑﻌﻀﻲ وﻳﺮوس
  ﻧﻤﺎﻳﺪ. آﻧﻬﺎ را ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺗﻌﻤﻴﺮ ﺑﻌﻀﻲ آﺳﻴﺐ ﻫﺎي ﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ ﻣﻲ
 – gnoLﻫﺎ را ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻧﻤﺎﻳﺪ، ﻳﻜﻲ اﺛﺮ ﺗﻮاﻧﺪ وﻳﺮوسﻫﺎي آﺑﻲ ﺑﺎ اﻳﺠﺎد دو ﻧﻮع اﺛﺮ ﻣﻲﻫﺎ در ﻣﺤﻴﻂﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ وﻳﺮوس
ه ﻣﺪت ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ اﻧﻮاع ﻛﻪ ﻧﺎﺷﻲ از ﻋﻤﻞ ﻫﻴﺪروژن ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﻳﺎ ﻳﻚ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ آﻟﻲ اﺳﺖ. دوﻣﻲ اﺛﺮ ﻛﻮﺗﺎ deviL
ﻫﺎ. ﻣﺜﻼً در ﻫﺎي ﻫﻴﺪروژن و ﻫﻴﺪروﻛﺴﻴﻞ ﻧﺎﺷﻲ از آب و اﻟﻜﺘﺮونﻫﺎي ﻓﻌﺎل اﺳﺖ، ﻣﺜﻞ رادﻳﻜﺎلﻣﺘﻨﻮﻋﻲ از رادﻳﻜﺎل
ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﻮد. اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻓﻌﺎل ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﺮ روي ﻫﺎي ﻓﻌﺎل ﻓﺴﻔﺎت ﻣﻲﻣﺤﻠﻮﻟﻬﺎي ﻓﺴﻔﺎت ﺑﺎﻓﺮ، رادﻳﻜﺎل
ﻫﺎي ﺧﺸﻚ دزﻫﺎي ﺷﻮﻧﺪ. در ﻣﺤﻴﻂﺳﺎزي ﻣﻲو ﺑﺎﻋﺚ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎلﻛﻨﻨﺪ ﻫﺎ ﻋﻤﻞ ﻣﻲﻫﺎي ﻟﻴﭙﻴﺪي وﻳﺮوسﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
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 ANDﻫﺎ ﻻزم اﺳﺖ. در ﺣﺎﻟﺖ ﺧﺸﻚ ﻳﻮﻧﺴﺎزي در ﻳﻚ ﻧﺎﺣﻴﺔ ﺑﺤﺮاﻧﻲ زاﻳﻲ وﻳﺮوسﺑﺎﻻﺗﺮي ﺑﺮاي اﺛﺮ ﺑﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ
  زاﻳﻲ ﻻزم اﺳﺖ. اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺑﺮاي ﺣﺬف ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﺧﻮاص ﻳﻚ وﻳﺮوس را  زاﻳﻲ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﻫﻤﺔزاﻳﻲ آﻧﻬﺎﺳﺖ. ﭼﻮﻧﻜﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖﻫﺎ، ﻋﻔﻮﻧﺖﺣﺴﺎﺳﺘﺮﻳﻦ ﺧﺎﺻﻴﺖ وﻳﺮوس
ﻫﺎي ﺑﺎ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﻬﺎي ﺑﺴﻴﺎر ﺳﺎده )داراي ﻳﻚ ﻟﻴﭙﻴﺪ اﺣﺎﻃﻪ ﺑﺮاي ﺗﻜﻤﻴﻞ ﻳﻚ ﺳﻴﻜﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﻴﺎز دارد. ﺑﺮاي وﻳﺮوس
زاﻳﻲ در ﻋﻤﺪه ﻣﻮارد ﻳﻚ ﺳﺎزي ﺧﺎﺻﻴﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖاي ﻛﻮﺗﺎه( اﺛﺮ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎلﺗﻚ رﺷﺘﻪ ANDﻳﺎ  ANRﻛﻨﻨﺪه ﻳﻚ 
اي ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻳﺎ ﺎﻳﻲ ﻛﻪ داراي اﺳﻴﺪ ﻧﻮﻛﻠﺌﻴﻚ دو رﺷﺘﻪﻫﺳﺎزي وﻳﺮوسآﺳﻴﺐ ﺑﻪ ﻧﻮﻛﻠﻴﺌﻚ اﺳﻴﺪ اﺳﺖ. ﺑﺮاي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل
ﻛﻪ ﺑﺮاي وﻳﺮوس ﺑﺤﺮاﻧﻲ اﺳﺖ ﻣﺜﻼً ﻗﻄﻌﺔ ﻛﻪ ﺑﻪ ANDاي از ﺑﺎﻳﺪ آﺳﻴﺐ ﺑﻪ ﻫﺮ دو رﺷﺘﻪ وارد ﺷﻮد و ﻳﺎ ﺑﻪ ﻳﻚ ﻗﻄﻌﻪ
  ﺷﻮد. ﭘﻠﻴﻤﺮاز اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺗﺮﺟﻤﻪ ﻣﻲ AND
داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺣﺮارت و ﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ ﻫﺮ دو ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ در ﺗﺨﺮﻳﺐ وﻳﺮوس و اﺳﺘﺮﻳﻼﺳﻴﻮن وﻳﺮوس ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ 
اي و وزن ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺑﺎﻻ، ﻣﺪارﻛﻲ وﺟﻮد دارد ﻛﻪ ﺗﻠﻔﻴﻖ ﻫﺎي داراي اﺳﻴﺪ ﻧﻮﻛﻠﺌﻴﻚ دو رﺷﺘﻪﻫﻤﺎﻧﻄﻮري ﻛﻪ وﻳﺮوس
در  dralloP  و samadAزاﻳﻲ دارد. اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺗﻮﺳﻂ دﻣﺎ و ﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ اﺛﺮ ﺑﻴﺸﺘﺮي در از ﺑﻴﻦ رﻓﺘﻦ ﺧﺎﺻﻴﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻫﺎ دﻳﺪه ﻧﺸﺪه ايﺗﺮ دﻳﺪه ﺷﺪ و ﺑﺮاي ﺗﻚ رﺷﺘﻪي ﭘﻴﭽﻴﺪهﻫﺎﻛﺸﻒ ﺷﺪ و اﻳﻦ اﺛﺮ ﺗﻠﻔﻴﻘﻲ ﺑﺮاي وﻳﺮوس 1591ﺳﺎل 
  (.اﺳﺖ 
  
  ﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐﻫﺎ و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦرادﻳﻮ واﻛﺴﻦ-1-61
ﺗﻮﺳﻂ ﻫﺎي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻫﺎي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎﺷﻨﺪ.از ﺟﻤﻠﻪ واﻛﺴﻦﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﺗﻬﻴﺔ واﻛﺴﻦﭘﺮﺗﻮﻫﺎي ﻳﻮﻧﺴﺎز ﻣﻲ
  ﺗﻮان ﻣﻮارد زﻳﺮ را ﻧﺎم ﺑﺮد: اﻧﺪ ﻣﻲﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺗﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه –ﭘﺮﺗﻮﻫﺎي ﻳﻮﻧﺴﺎز ﻛﻪ در ﻣﺮاﻛﺰ ﻋﻠﻤﻲ
  ﻛﻪ در ﻣﻜﺰﻳﻚ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺆﺳﺴﻪ ﺑﻬﺪاﺷﺖ ﻣﻠﻲ آﻣﺮﻳﻜﺎ ﺗﺎﺋﻴﺪ ﮔﺮدﻳﺪ. )eniccav seibar(ﻫﺎري واﻛﺴﻦ -
 & rebraB( اروﭘﺎ ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ در ﮔﺎو ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮﺗﻮ ﮔﺎﻣﺎ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه و در eugnoteulBواﻛﺴﻦ ﺑﻴﻤﺎري  -
  . )4891 ,llebpmaC
واﻛﺴﻦ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺑﻴﻤﺎري ﺗﺐ ﺑﺮﻓﻜﻲ در دام ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮﺗﻮ ﮔﺎﻣﺎ ﻛﻪ در اﻧﺮژي اﺗﻤﻲ آرژاﻧﺘﻴﻦ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه  -
  . )0991 ,oklomS& odrabmoL(اﺳﺖ
  در آﻣﺮﻳﻜﺎ  X ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮﺗﻮ )suorapiviv suluacoytciD (واﻛﺴﻦ ﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ ﺷﺪه ﺑﻴﻤﺎري دﻳﻜﻴﺘﻮﻛﺎﻟﻮس وﻳﻮا ﭘﺎروس  -
ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه در آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ  sitilahpecnE eniuqE naleuzeneV)E.E.V(واﻛﺴﻦ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑﻴﻤﺎري -
  .)1791,rebarG(dnalyraM , kcirdereF، در kcirteD troF
 در ﻫﻨﺪ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در اﻧﺮژي اﺗﻤﻲ اﻳﺮان ﺑﺎyebmoBواﻛﺴﻦ ﻛﺸﺘﺔ ﺳﺎﻟﻤﻮﻧﻼ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮﺗﻮ ﮔﺎﻣﺎ در اﻧﺮژي اﺗﻤﻲ  -
  .ﺳﺎزي رازي اﻳﺮانﻫﻤﻜﺎري ﻣﺆﺳﺴﻪ واﻛﺴﻦ و ﺳﺮم
 ٩٣ان 	  وا ر 
 	  .../  
 
اي اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﺑﺎ ﻫﻤﻜﺎري ﻣﺆﺳﺴﻪ واﻛﺴﻦ و ﻫﺎ ﻛﻪ در ﺑﺨﺶ ﻛﺸﺎورزي ﻫﺴﺘﻪﻫﻤﭽﻨﻴﻦ از ﺟﻤﻠﻪ اﻳﻦ ﻧﻮع واﻛﺴﻦ
ﺗﻮان واﻛﺴﻦ ﻛﺸﺘﻪ ﺳﺎﻟﻤﻮﻧﻼ، واﻛﺴﻦ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﻣﻲﺳﺎزي رازي ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪه و ﻳﺎ در دردﺳﺖ ﺗﻬﻴﻪ ﻣﻲﺳﺮم
  (.5831و واﻛﺴﻦ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻟﭙﺘﻮﺳﭙﻴﺮا را ﻧﺎم ﺑﺮد)ﻣﻌﺘﻤﺪي ﺳﺪه و ﻫﻤﻜﺎران، A ﺑﻴﻤﺎري ﺗﺐ ﺑﺮﻓﻜﻲ ﺗﺎﻳﭗ
در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﺮ روي ﻣﺤﺮك ﻫﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺤﺪودي در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ 
اﻳﻤﻦ ﺳﺎزي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ وﺟﻮد دارد. ﮔﻔﺘﻨﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺗﻤﺎﻣﻲ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻪ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ )ﺳﺨﺖ 
ﻣﻨﻈﻮر ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ و ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ ﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﺑﻪﺳﺘﺎن( ﺗﻮﺳﻂ وﻳﺮوس ﻫﺎي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل و ﻳﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﭘﻮ
ﻫﺎي ﮔﺮدد. در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ وﻳﺮوسﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎز ﻣﻲ
در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻨﺜﻲ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ وﻳﺮوس ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺑﻮد ﻛﻪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ وﺟﻮد
ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه، در ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﻌﺪي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ، ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ 
(. 8002 ,.la te anosnhoJدر ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎري اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖ ﻛﻪ در ﻧﺘﻴﺠﻪ آن ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﻫﻤﺮاه ﺷﺪ )
-ﻫﺎي ﻣﺎﻫﻴﺎن ﺳﺎﺧﺘﻪ ﻣﻲﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺒﻲ ﻛﻪ ﺑﺮاي ﺑﻌﻀﻲ از وﻳﺮوسﺗﺮﻛﻴﺐ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﻫﺎي ﻧﻮاﻣﺮوزه از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﺣﺴﻦ اﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻲ ﺗﻮان ﻣﻮﺟﻮدات را ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺑﺎﻻﻳﻲ از آﻧﺘﻲ ژن ﻫﺎي  .ﮔﺮددﺷﻮد، اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ
ل اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﻛﺮد ﻛﻪ در ﭘﻲ آن ﻣﻴﺰان رﺷﺪ و ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻫﺎي آﻧﻬﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮ
ﻟﺬا ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻤﻮاره ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﺧﻄﺮ ﺟﺪي ﺑﺮاي ﺻﻨﻌﺖ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮي .
ﻛﺎرﮔﻴﺮي ﺷﻴﻮه ﻫﺎي ﻧﻮﻳﻦ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ اﻳﻤﻦ ﺳﺎزي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ از ﻃﺮﻳﻖ ﻛﺸﻮر ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﮔﺮدد ﺳﻌﻲ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ ﺗﺎ ﺑﺎ ﺑﻪ
ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ را ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﻓﺰاﻳﺶ داد ﻛﻪ  ﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﻣﻘﺎوﻣﺖﻫﺎي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦوﻳﺮوس
  در ﭘﻲ آن ﻣﻴﺰان رﺷﺪ و ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﻬﺒﻮد ﻳﺎﺑﺪ. 
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 ﻣﻮاد و روﺷﻬﺎ-2
 ﻣﺮاﺣﻞ ﺗﻬﻴﻪ رادﻳﻮواﻛﺴﻦ ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻴﮕﻮ-2-1
 ﺟﺪاﺳﺎزي و ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ-2-1-1
ﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ ﺗﺎﻛﻨﻮن ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮل ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ ﻛﻪ ﺑﺘﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ در ﺧﺼﻮص ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوس ﺑﻴﻤ 
ﺑﺮاي ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوس ﺑﺎ ﺗﻴﺘﺮ ﺧﻮب اﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮد، ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ، ﻟﺬا ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ روش ﺑﺮاي ﺗﻜﺜﻴﺮ اﻳﻦ وﻳﺮوس 
اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻴﺰﺑﺎن واﺳﻂ آن ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. از آﻧﺠﺎﺋﻴﻜﻪ ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎﻧﻲ ﻣﺜﻞ ﺧﺮﭼﻨﮓ و ﻣﻴﮕﻮ ﻣﺤﻞ ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ 
اﻳﻦ وﻳﺮوس اﺳﺖ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ از ﺧﺮﭘﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ ﺟﻬﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوس اﺳﺘﻔﺎده  ﺑﺮاي ﺗﻜﺜﻴﺮ
ﮔﺮم از درﻳﺎﭼﻪ ﭘﺸﺖ ﺳﺪ  02-51( ﺑﺎ ﻣﺘﻮﺳﻂ وزن sulytcadotpeL sucatsAﺷﺪه اﺳﺖ. ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ )
ﻛﺮج ﻣﻨﺘﻘﻞ ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﻪ  اروﻣﻴﻪ ﺗﻬﻴﻪ و ﺑﻪ اﺳﺘﺨﺮ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺗﻲ در ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه –ارس ﺑﺎ ﻫﻤﻜﺎري ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت آرﺗﻤﻴﺎ 
( ﭼﻨﺪ ﻋﺪد ﻣﻴﮕﻮي 0002و ﻫﻤﻜﺎران ) netluH naVﻣﻨﻈﻮر ﺗﻬﻴﻪ اﺳﺘﻮك وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﺮاﺳﺎس روش اراﺋﻪ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ 
و ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ )وﺟﻮد ﻟﻜﻪ ﻫﺎي  RCPآﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﭘﺲ از ﺗﺎﺋﻴﺪ آﻟﻮدﮔﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺮاﺳﺎس آزﻣﺎﻳﺶ 
ﻫﻤﻮژن ﻧﻤﻮده و ﺑﺎ  5:1ﺗﺮﻳﺲ ﺣﺎوي ﻛﻠﺮﻳﺪﺳﺪﻳﻢ ﺑﺎ ﻧﺴﺒﺖ  ( را آﺳﻴﺎب و در ﺑﺎﻓﺮ4ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺮ روي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ( )ﺷﻜﻞ 
درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ   ﮔﺮدﻳﺪ. ﭘﺲ از آن ﻣﺎﻳﻊ روﻳﻲ ﺟﻤﻊ  4دﻗﻴﻘﻪ و در دﻣﺎي 01ﺑﻪ ﻣﺪت  0071×  gدور 
ﻣﻴﻜﺮون در ﻛﻨﺎر ﻳﺦ،  0/54در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺑﺎ ﻓﻴﻠﺘﺮ  1آوري و در ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻓﻴﻠﺘﺮاﺳﻴﻮن ﺑﺎ ﻛﺎﻏﺬ ﺻﺎﻓﻲ واﺗﻤﻦ ﺷﻤﺎره 
ﺎﻧﺴﻴﻮن ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻧﻬﺎﻳﻲ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ )ﺣﺎوي وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ( ﺑﺮاي ﺗﺠﻮﻳﺰ ﺑﻪ ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ ﻋﺎري از ﺳﻮﺳﭙ
و ﻫﻤﻜﺎران  netluH naVاز ﺑﻴﻤﺎري )ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻜﺜﻴﺮ( اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ. ﺳﭙﺲ ﺑﺮاﺳﺎس روش اراﺋﻪ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ 
ﺳﻮم و ﭼﻬﺎرم ﺳﻴﻨﻪ اي ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﻪ روش داﺧﻞ ﻋﻀﻼﻧﻲ در ﺑﻨﺪ  0/3( ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان 0002)
ﺧﺮﭼﻨﮓ ﻫﺎ ﺗﺰرﻳﻖ و ﺗﻤﺎﻣﻲ ﺧﺮﭼﻨﮓ ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت روزاﻧﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ و ﺑﺎزدﻳﺪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﻋﻤﻞ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮداري 
درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد ﻣﻲ رﺳﻴﺪ،  53ﺗﺎ  03از ﺑﺎﻓﺖ و ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮕﻬﺎ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻓﺼﻞ ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن ﻛﻪ دﻣﺎي آزﻣﺎﻳﺶ ﺑﻪ 
ﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﻳﺎ ﻋﺪم ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوس در ﺧﺮﭼﻨﮓ ﻫﺎ ﺑﺎ آزﻣﻮن روز ﭘﺲ از ﺗﺰرﻳﻖ آﻧﺘﻲ ژن وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﻪ ﻣ 3ﺗﺎ 
اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ. ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮓ ﻫﺎ در روز ﺳﻮم ﭘﺲ از ﺗﺰرﻳﻖ آﻧﺘﻲ ژن وﻳﺮوﺳﻲ ﺟﻤﻊ آوري و ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه  RCP
 01ﺑﻪ ﻣﺪت  0071×  g( و ﭘﺲ از ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺷﺪن ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺑﺎ دور 4002 .la te onilaboR) reveslAﻣﺎده ﺿﺪ اﻧﻌﻘﺎد 
  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ. -07درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد در دﻣﺎي  4ﻪ و دﻣﺎي دﻗﻴﻘ
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  : اﺳﺘﺨﺮ ﻧﮕﻬﺪاري ﺧﺮﭼﻨﮓ ﻫﺎ در ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﻛﺮج5ﺷﻜﻞ 
  
  RCPﺗﺎﺋﻴﺪ آﻟﻮده ﺑﻮدن ﺑﺎﻓﺖ و ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز ﺑﺎ آزﻣﻮن -2-1-2
( ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮓ دراز آب ﺷﻴﺮﻳﻦ، 1002و ﻫﻤﻜﺎران ) lasiaphcinavariJﻞ از ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻ
ﻣﺤﻞ اﺻﻠﻲ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﺗﺠﻤﻊ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﺎﺋﻴﺪ آﻟﻮدﮔﻲ ﺧﺮﭼﻨﮓ ﻫﺎ در ﻣﺮاﺣﻞ اﺑﺘﺪاﻳﻲ 
ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ آﻧﻬﺎ ﺿﺮوري ﺑﻮد. ﻟﺬا ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ و ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮓ ﻫﺎي ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪه ﺑﺎ 
از ﻧﻈﺮ وﺟﻮد وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻮرد  RCP detseNﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن وﻳﺮوﺳﻲ در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻗﺒﻞ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن ﺳ
  ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.
  
 ﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ
 / ('ارش %$# "!ح   ٢٤
 
  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻴﺘﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻴﮕﻮ-2-1-3
ﮔﺮﻣﻲ اﺳﺘﻔﺎده  2ﺗﺎ  1ﮔﺮوه ﭘﺴﺖ ﻻرو ﻣﻴﮕﻮي  5( و 05 esoD lahteL) 05DLﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻴﺘﺮ وﻳﺮوس از روش ﺗﻌﻴﻴﻦ 
از ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن وﻳﺮوﺳﻲ )ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮓ  1/0001، 1/001، 1/01، 1دﻳﺪ. در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ از رﻗﺖ ﻫﺎي ﮔﺮ
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎ ﺳﺮﻧﮓ  01ﺣﺎوي وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺑﺎﻓﺮ اﺳﺘﺮﻳﻞ ﺗﺮﻳﺲ ﺣﺎوي ﻛﻠﺮﻳﺪﺳﺪﻳﻢ( ﺑﻪ ﻫﺮ ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻘﺪار 
ﻠﻔﺎت ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪﻧﺪ. ﻻزم ﻌﺪاد ﺗﺗﺰرﻳﻖ ﮔﺮدﻳﺪه و ﺗﻤﺎم ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ روزاﻧﻪ دو ﺑﺎر )ﺻﺒﺢ و ﺷﺐ( از ﻧﻈﺮ ﺗ 92G اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ 
ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﻌﺪاد ﺗﻠﻔﺎت اﺑﺘﺪاﻳﻲ در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺮ اﺛﺮ اﺳﺘﺮس ﺗﺰرﻳﻖ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ ﺟﺰء ﻣﺤﺎﺳﺒﺎت ﺗﻴﺘﺮ 
روز ﭘﺲ از ﺗﺰرﻳﻖ ﺛﺒﺖ و در آﺧﺮ ﻧﻴﺰ ﺗﻴﺘﺮ وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﺮﻣﻮل ﻛﺮﺑﺮ  8وﻳﺮوﺳﻲ ﻗﺮار ﻧﻤﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪ. ﺗﻠﻔﺎت ﺗﺎ 
  ﺑﻪ ﺷﺮح زﻳﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﻳﺪ.
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  ﺑﻪ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻳﻚ ﮔﺮﻣﻲ 92 G:  ﺗﺰرﻳﻖ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﺎ ﺳﺮﻧﮓ اﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ 6ﺷﻜﻞ 
 
  ﻮ ﮔﺎﻣﺎﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺳﺎزي وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮﺗ-2-1-4
ﻫﺎي ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ﭘﺲ از ﺗﺎﺋﻴﺪ وﺟﻮد وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻫﺎي ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪه از ﺧﺮﭼﻨﮓ
درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد ﺑﺎ دز  -02، در ﺣﺎﻟﺖ ﻣﻨﺠﻤﺪ در دﻣﺎي  05DLو ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻴﺘﺮ وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﻪ روش  RCPآﻧﻬﺎ ﺑﻪ روش 
(. ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ 7ﺑﻮد ﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ ﺷﺪﻧﺪ)ﺷﻜﻞ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮي ﭘﺮﺗﻮ ﮔﺎﻣﺎ ﻛﻪ در ﻓﺎز ﻳﻚ اﻳﻦ ﭘﺮوژه ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه  51اﭘﺘﻴﻤﻢ 
  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد اﻧﺘﻘﺎل داده ﺷﺪﻧﺪ.    -07ﻫﺎي ﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ ﺷﺪه ﻣﺠﺪداً ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ﻣﺮاﺣﻞ ﺑﻌﺪي ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﻪ ﻓﺮﻳﺰر 
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  :  ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮﺗﻮ دﻫﻨﺪه ﮔﺎﻣﺎ7ﺷﻜﻞ 
  
  ﺗﺎﺋﻴﺪ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺳﺎزي وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ )آزﻣﻮن ﺑﻲ ﺿﺮري(-2-1-5
ﮔﺮوه  5ﮔﺮﻣﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ  2ﺗﺎ  1ﺗﺎﻳﻲ ﭘﺴﺖ ﻻروي ﻣﻴﮕﻮ  01ﻫﺎي  ﮔﺮوهﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر اﻧﺠﺎم اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ 
، و 1/001، 1/01، 1ﺗﺎﻳﻲ ﭘﺴﺖ ﻻرو ﻣﻴﮕﻮ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه و ﭘﺲ از ﺗﻬﻴﻪ ﺳﺮﻳﺎل رﻗﺖ از وﻳﺮوس ﭘﺮﺗﻮﺗﺎﺑﻲ ﺷﺪه ) 01
ﻳﮓ ﮔﺮوه ﻫﻢ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از رﻗﺘﻬﺎي ﻣﺬﻛﻮر ﺑﻪ ﺻﻮرت داﺧﻞ ﻋﻀﻼﻧﻲ ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪ. ﺑﻪ  01( ﺑﻪ ﻫﺮ ﻣﻴﮕﻮ  1/0001
وﻳﺮوس زﻧﺪه ﭘﺮﺗﻮﺗﺎﺑﻲ ﻧﺸﺪه ﺑﻪ ﻫﻤﺎن روش ﺗﺰرﻳﻖ ﮔﺮدﻳﺪ.  ﺗﻌﺪاد ﺗﻠﻔﺎت در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ روزاﻧﻪ )دو ﺑﺎر 
روز ﭘﺲ از ﺗﻠﻘﻴﺢ ﺑﺮرﺳﻲ و ﺛﺒﺖ ﺷﺪﻧﺪ. در آﺧﺮ ﻧﻴﺰ ﺗﻴﺘﺮ وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﺮﻣﻮل ﻛﺮﺑﺮ  01ﺻﺒﺢ و ﺷﺐ( ﺗﺎ 
  ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﻳﺪ.
ﭘﺴﺖ ﻻرو ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ﭘﺮﺗﻮﺗﺎﺑﻲ ﺷﺪه، از ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻋﺪم وﺟﻮد ﺗﻠﻔﺎت در ﮔﺮوﻫﻬﺎي 
ﺣﺎﺻﻞ از ﻻﺷﻪ ﻫﺎي اﻳﻦ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺮاي ﺗﺰرﻳﻖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺑﻌﺪي ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. اﻳﻦ ﻛﺎر ﺗﺎ ﺳﻪ ﭘﺎﺳﺎژ ﻣﺘﻮاﻟﻲ 
از ﺟﻬﺖ اﻃﻤﻴﻨﺎن از ﻋﺪم ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوس زﻧﺪه در ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﭘﺮﺗﻮﺗﺎﺑﻲ ﺷﺪه اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﺮ روي ﻛﻠﻴﻪ ي ﻣﻴﮕﻮ 
  ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ. RCP detseNآزﻣﻮن 
  
  ﻓﺮﻣﻮﻻﺳﻴﻮن رادﻳﻮواﻛﺴﻦ-2-1-6
ﭘﺲ از ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺳﺎزي وﻳﺮوس ﻣﻮﺟﻮد در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮓ و ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ﻛﺎﻣﻞ وﻳﺮوس در ﭘﺴﺖ 
آﻟﻮده ﺑﻪ ﻻروﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺗﺎ ﺳﻪ ﭘﺎﺳﺎژ ﻣﺘﻮاﻟﻲ، اﻛﻨﻮن ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن وﻳﺮوﺳﻲ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه از ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮓ ﻫﺎي 
اﺳﺘﺮﻳﻞ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﻻزم ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻏﻠﻈﺖ  NT، اﻓﺰودن ﺑﺎﻓﺮ  Hpوﻳﺮوس ﺟﻬﺖ ﻓﺮﻣﻮﻻﺳﻴﻮن واﻛﺴﻦ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﺗﻨﻈﻴﻢ 
  اوﻟﻴﻪ آﻧﺘﻲ ژن و ﺗﺎﻳﻴﺪ اﺳﺘﺮﻳﻞ ﺑﻮدن واﻛﺴﻦ ﺑﺮاي ﻓﺮﻣﻮﻻﺳﻴﻮن اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.
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  آﻣﺎده ﺳﺎزي ﺳﺎﻟﻦ ﻧﮕﻬﺪاري ﻣﻴﮕﻮ-2-2
رﺑﺮدي ﺟﻬﺎد ﺑﻮﺷﻬﺮ )ﺧﻠﻴﺞ ﻓﺎرس( در ﻧﺰدﻳﻜﻲ ﻛﺎ-ﺑﺮاي ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ، از ﺳﺎﻟﻨﻲ در ﻣﺮﻛﺰ آﻣﻮزش ﻋﻠﻤﻲ
ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﻣﻴﮕﻮي ﻛﺸﻮر اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ. ﭘﺲ از ﺑﻴﺮون ﺑﺮدن وﺳﺎﻳﻞ اﺿﺎﻓﻪ و ﺷﺴﺘﺸﻮي ﻛﻒ  2-ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﺷﻤﺎره
ﺳﺎﻋﺖ ﻛﻒ ﺳﺎﻟﻦ آب ﻛﻠﺮ ﻏﻠﻴﻆ رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ.  42ي ﺳﺎﻟﻦ، ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺿﺪ ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻛﺮدن ﺳﺎﻟﻦ ﺑﻪ ﻣﺪت و  دﻳﻮارﻫﺎ
ﻟﻴﺘﺮي ﺑﻪ ﺳﺎﻟﻦ آورده ﺷﺪﻧﺪ و ﭘﺲ  0002ﻫﻤﺮاه ﭘﺎﻳﻪ و دو ﻋﺪد ﻫﻢ ﺗﺎﻧﻚ  ﻟﻴﺘﺮي ﺑﻪ 003ﻋﺪد ﺗﺎﻧﻚ  41ﭘﺲ از آن 
از ﺷﺴﺘﻦ و ﺿﺪ ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻛﺮدن ﺑﺎ آب ﻛﻠﺮ، در دو ﻃﺮف ﺳﺎﻟﻦ ﭼﻴﺪه ﺷﺪﻧﺪ. ﺳﭙﺲ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد ﺗﺎﻧﻜﻬﺎي ﭘﻴﺶ 
 ﺑﻴﻨﻲ ﺷﺪه و اﺑﻌﺎد ﺳﺎﻟﻦ، ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﻮادﻫﻲ ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪ. ﺑﺮاي ﺳﺎﻟﻦ دو ﻋﺪد ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﻮادﻫﻲ ﻣﺠﺰا ﺗﻌﺒﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﻫﺮ
ﻋﺪد  ﺗﺎﻧﻚ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ را داﺷﺖ. ﺑﻄﻮر ﻛﻠﻲ ﻫﺮ ﺳﻴﺴﺘﻢ  01ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﻓﺮاﻫﻢ ﻛﺮدن اﻛﺴﻴﮋن ﻛﺎﻓﻲ ﺑﺮاي  
ﻫﺎي ﻧﺼﺐ ﺷﺪه در ﻛﻨﺎر ( ﺑﻮد ﻛﻪ ﺧﺮوﺟﻲ آن از ﻃﺮﻳﻖ ﺷﻠﻨﮓ ﺑﻪ ﻟﻮﻟﻪalieHﻫﻮادﻫﻲ داراي ﻳﻚ ﭘﻤﭗ ﻫﻮاده ﻗﻮي )
ﻋﺪد ﺧﺮوﺟﻲ ﺗﻌﺒﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ. ﭘﺲ از  ﻫﺎ ﺑﺮاي ﻫﺮ ﺗﺎﻧﻚ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﺷﻠﻨﮓ آﻛﻮارﻳﻮم دوﺗﺎﻧﻜﻬﺎ وﺻﻞ ﻣﻲ ﺷﺪ و از ﻟﻮﻟﻪ
ﻫﺎي ﻫﺎ و ﺑﺨﺎريﻧﺼﺐ ﻛﺮدن ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﻮادﻫﻲ و ﻗﺮار دادن ﭘﻤﭙﻬﺎ در ﺟﺎي ﺧﻮد، ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﺎﻣﻴﻦ  ﺑﺮق ﭘﻤﭗ
آﻛﻮارﻳﻮﻣﻲ ﻛﻪ ﺑﻌﺪاً ﻣﻲ ﺑﺎﻳﺴﺘﻲ در ﺗﺎﻧﻜﻬﺎ ﻗﺮار داده ﻣﻲ ﺷﺪﻧﺪ، ﺑﺮاي ﺳﺎﻟﻦ ﻛﺎﺑﻞ ﻛﺸﻲ ﺟﺪﻳﺪي ﻃﺮاﺣﻲ و اﺟﺮا ﺷﺪ. 
ﻗﻄﻌﻲ ﺑﺮق، ﻧﻴﺰ ﻳﻚ ژﻧﺮاﺗﻮر ﺑﺮق ﺑﺎ ﺗﻮان ﻳﻚ ﻛﻴﻠﻮ وات در ﺑﻴﺮون ﺳﺎﻟﻦ و دو ﻫﺎ در ﻣﻮاﻗﻊ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﺎﻣﻴﻦ ﺑﺮق ﭘﻤﭗ
ﻫﺎ ﺑﻪ آﻧﻬﺎ وﺻﻞ ﺷﻮﻧﺪ. ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻫﺎي ﻗﻄﻌﻲ ﺑﺮق ﭘﻤﭗدر داﺧﻞ ﺳﺎﻟﻦ ﻗﺮار داده ﺷﺪ، ﺗﺎ در زﻣﺎن SPUﻋﺪد دﺳﺘﮕﺎه 
ﻧﻴﺰ در  ﺳﺎﺑﻘﻪ دار ﺑﻮدن ﻗﻄﻌﻲ ﺑﺮق ﺑﻪ ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﻲ، ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻧﺼﺐ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺑﺮق اﺿﻄﺮاري دو ﻋﺪد ﻛﭙﺴﻮل اﻛﺴﻴﮋن
ﻫﺎي ﻫﻮادﻫﻲ وﺻﻞ ﺷﺪﻧﺪ، ﺗﺎ در ﻣﻮاﻗﻊ ﻗﻄﻌﻲ ﺑﺮق ﺑﻪ ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻛﻪ ﺑﻴﺮون ﺳﺎﻟﻦ ﻗﺮار داده ﺷﺪ و ﺑﺎ ﺷﻠﻨﮓ ﺑﻪ ﻟﻮﻟﻪ
  اﺣﺘﻤﺎل ﻛﺎﻫﺶ ﺷﺪﻳﺪ اﻛﺴﻴﮋن ﺑﻮد، اﻛﺴﻴﮋن ﺧﺎﻟﺺ وارد ﻣﺪار ﺷﻮد. 
ن ﭘﺲ از راه اﻧﺪازي ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﻮادﻫﻲ، ﺑﺮق ﻛﺸﻲ ﺳﺎﻟﻦ و ﺷﺴﺘﻦ و ﺿﺪﻋﻔﻮﻧﻲ ﻛﺮدن ﺗﺎﻧﻜﻬﺎي ﭘﺮورش و ﻗﺮار داد
ﮔﺮدﻳﺪ، اﺑﺘﺪا در اﻳﺴﺘﮕﺎه آﻧﻬﺎ در ﺟﺎي ﺧﻮد، ﺗﺎﻧﻜﻬﺎ ﺑﺎ آب درﻳﺎ ﭘﺮ ﺷﺪﻧﺪ. آﺑﻲ ﻛﻪ ﺑﺮاي ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ
زا ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﻓﻴﻠﺘﺮ ﭘﻨﺞ ﻣﻴﻜﺮون، ﻓﻴﻠﺘﺮ ﺷﺪه و ﺳﭙﺲ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺗﻲ ﺑﻨﺪرﮔﺎه ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر از ﺑﻴﻦ ﺑﺮدن ﻋﻮاﻣﻞ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﺑﻴﻤﺎري
ﺷﺪ. ﭘﺲ از اﻃﻤﻴﻨﺎن از ﺗﻤﻴﺰ و ﻋﺎري ﺑﻮدن ﻛﻠﺮ ﻫﻮادﻫﻲ ﻣﻲﺳﺎﻋﺖ ﺑﺮاي از ﺑﻴﻦ ﺑﺮدن  84ﺷﺪ و ﺑﻪ ﻣﺪت ﻛﻠﺮزﻧﻲ ﻣﻲ
ﻛﺶ آب ﺷﺪ و در آﻧﺠﺎ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﭘﻤﭗ ﻛﻒﻟﻴﺘﺮي ﺑﻪ ﺳﺎﻟﻦ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﻲ 0002آب از ﻫﺮ ﮔﻮﻧﻪ آﻟﻮدﮔﻲ، ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﺗﺎﻧﻚ 
  ﺷﺪ. وارد ﺗﺎﻧﻜﻬﺎي ﭘﺮورش ﻣﻲ
ﺳﺎﻋﺖ  42ﻫﺎ و وﺻﻞ ﻛﺮدن ﺳﻨﮕﻬﺎي ﻫﻮا و روﺷﻦ ﻛﺮدن ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﻮادﻫﻲ، ﺑﻪ ﻣﺪت ﭘﺲ از آﺑﮕﻴﺮي ﺗﻤﺎﻣﻲ ﺗﺎﻧﻚ
ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻛﺎر ﻛﺮد ﺗﺎ ﻣﺸﻜﻼت اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ در ﻣﻮرد ﻫﻮادﻫﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﻮد و اﻳﺮادﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد ﻣﺮﺗﻔﻊ ﮔﺮدد و ﺳﺎﻟﻦ 
  (.8ﺑﺮاي ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﻛﺎﻣﻼ ﻣﻬﻴﺎ ﮔﺮدد )ﺷﻜﻞ 
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  ورشﺗﻬﻴﻪ ﭘﺴﺖ ﻻرو ﻣﻴﮕﻮ، اﻧﺘﻘﺎل ﺑﻪ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه و ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻛﺮدن آﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﺗﺎﻧﻜﻬﺎي ﭘﺮ-2-3
( از ﻣﺮﻛﺰ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺑﻨﺪر ﻛﻼﻫﻲ واﻗﻊ iemannaV .Lﻋﺪد ﭘﺴﺖ ﻻرو ﻣﻴﮕﻮي واﻧﺎﻣﻲ ) 00041ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم اﻳﻦ آزﻣﺎﻳﺶ، 
در اﺳﺘﺎن ﻫﺮﻣﺰﮔﺎن ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ و ﺑﻪ ﺳﺎﻟﻦ ﻛﻪ از ﻗﺒﻞ آﻣﺎده ﺷﺪه ﺑﻮد، ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﺮاي اﻧﺘﻘﺎل اﺑﺘﺪا ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ ﺑﻪ 
ﺣﻤﻞ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ ﺳﺎﻟﻦ آﻣﺎده ﺷﺪه ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﺪﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮر  ﻫﺎي ﻣﺨﺼﻮصﻫﺎﻳﻲ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪه و ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﭘﻼﺳﺘﻴﻚﮔﺮوه
ﻳﻚ ﺳﻮم ﻫﺮ ﭘﻼﺳﺘﻴﻚ آب رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪ و دو ﺳﻮم دﻳﮕﺮ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ اﻛﺴﻴﮋن ﺧﺎﻟﺺ ﭘﺮ ﺷﺪ ﺗﺎ در ﻃﻮل ﻣﺴﻴﺮ ﻃﻮﻻﻧﻲ 
ﺣﻤﻞ و ﻧﻘﻞ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ دﭼﺎر ﻛﻤﺒﻮد اﻛﺴﻴﮋن ﻧﺸﻮﻧﺪ. ﺑﺮاي ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﻧﻮﺳﺎن دﻣﺎﻳﻲ در ﻃﻮل ﻣﺴﻴﺮ ﺣﻤﻞ و ﻧﻘﻞ، 
ﻳﻖ در ﺑﺴﺘﻪ ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ و در ﺷﺐ ﻛﻪ ﻫﻮا ﺧﻨﻚ ﺗﺮ ﺑﻮده و ﻣﻴﺰان ﻣﺼﺮف اﻛﺴﻴﮋن ﻧﻴﺰ ﻫﺎ در ﻇﺮوف ﻋﺎﭘﻼﺳﺘﻴﻚ
  ﻛﻤﺘﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ، ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪﻧﺪ. 
دﻟﻴﻞ اﺧﺘﻼف ﺷﺮاﻳﻂ ﻻروﻫﺎ ﺑﻪ ﺳﺎﻟﻦ ﭘﺮورش، ﺑﻪﻣﻨﻈﻮر ذﺧﻴﺮه ﺳﺎزي ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ، ﭘﺲ از اﻧﺘﻘﺎل ﭘﺴﺖﺑﻪ
ﻫﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﻳﺴﺘﻲ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﻫﺮﮔﻮﻧﻪ ﻮد در ﺗﺎﻧﻚﻫﺎ ﺑﺎ آب ﻣﻮﺟﻓﻴﺰﻳﻜﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ آب ﻣﻮﺟﻮد در ﭘﻼﺳﺘﻴﻚ
ﻻروﻫﺎ، آﻧﻬﺎ  ﻛﻢ ﻛﻢ ﺑﺎ ﺷﺮاﻳﻂ ﺟﺪﻳﺪ آداﭘﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﺪﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮر ﭘﺲ از اﺳﺘﺮس و ﺷﻮك ﻣﻀﺎﻋﻒ ﺑﻪ ﭘﺴﺖ
ﻫﺎ ﺑﺪون اﻳﻨﻜﻪ ﺑﺎز ﺷﻮﻧﺪ در درون آب ﺗﺎﻧﻚ ﻫﺎ ﺑﺎ آب ﺷﻴﺮﻳﻦ اﺑﺘﺪا ﺗﻤﺎﻣﻲ ﭘﻼﺳﺘﻴﻚﺷﺴﺘﻦ ﻻﻳﻪ ﺑﻴﺮوﻧﻲ ﭘﻼﺳﺘﻴﻚ
(. ﺳﭙﺲ 9ﻫﺎ ﺑﺎ آب ﺗﺎﻧﻚ، ﻳﻜﻲ ﺷﻮد )ﺷﻜﻞ دﻗﻴﻘﻪ ﻗﺮار داده ﺷﺪﻧﺪ ﺗﺎ دﻣﺎي آب درون ﭘﻼﺳﺘﻴﻚ 03ذﺧﻴﺮه ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﻟﻴﺘﺮي ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪ و در آن ﺑﺎز ﺷﺪه و ﺑﺪون  003ﻋﺪد ﭘﺴﺖ ﻻرو ﺑﻮد ﺑﻪ ﻳﻚ ﺗﺎﻧﻚ  0001ﻫﺮ ﭘﻼﺳﺘﻴﻚ ﻛﻪ ﺣﺎوي 
د در ﭘﻼﺳﺘﻴﻚ اﻳﻨﻜﻪ آب ﻣﻮﺟﻮد در آن ﺧﺎﻟﻲ ﺷﻮد، ﻫﺮ ﭼﻨﺪ دﻗﻴﻘﻪ ﻳﻜﺒﺎر ﻣﻘﺪاري از آب ﺗﺎﻧﻚ ﺑﻪ آب ﻣﻮﺟﻮ
ﺷﺪ ﺗﺎ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ ﻛﻢ ﻛﻢ ﺑﻪ آب ﺟﺪﻳﺪ ﻋﺎدت ﻛﺮدﻧﺪ، ﺳﭙﺲ ﺗﻤﺎﻣﻲ ﻣﺤﺘﻮﻳﺎت ﭘﻼﺳﺘﻴﻚ وارد آب اﺿﺎﻓﻪ ﻣﻲ
ﺳﺎﻋﺖ ﺳﺎﻟﻦ ﺗﺮك ﮔﺮدﻳﺪ  8ﺗﺎﻧﻚ ﮔﺮدﻳﺪ و ﭘﺲ از ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻫﻮادﻫﻲ، ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از اﺳﺘﺮس ﺑﻴﺸﺘﺮ، ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﻟﻴﺘﺮي  003ﻋﺪد ﺗﺎﻧﻚ  41اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از  و از ﻏﺬا دﻫﻲ ﺑﻪ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ ﺧﻮدداري ﺷﺪ ﺗﺎ ﻛﺎﻣﻼ آرام ﺷﺪﻧﺪ.در
  ﺟﻬﺖ ذﺧﻴﺮه ﺳﺎزي و ﺗﻴﻤﺎر ﺑﻨﺪي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺶ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.











  : آﻣﺎده ﺳﺎزي ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ، ﺗﻐﺪﻳﻪ و ﻧﮕﻬﺪاري آﻧﻬﺎ9ﺷﻜﻞ
  
ﻫﺎ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻛﻪ در ﻫﺎ و اﻧﺠﺎم ﻋﻤﻠﻴﺎت ﺳﺎزﮔﺎري، ﺗﺎﻧﻚﭘﺲ از اﻧﺘﻘﺎل ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﻪ ﺗﺎﻧﻚ
ﻟﻴﺘﺮي و اﻧﺠﺎم  003ﺑﻪ ﻧﻤﺎﻳﺶ در آﻣﺪه اﺳﺖ، ﺷﻤﺎره ﮔﺬاري ﺷﺪﻧﺪ.ﭘﺲ از اﻧﺘﻘﺎل ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﻪ ﺗﺎﻧﻚ ﻫﺎي  1ﺟﺪول
ﺗﻴﻤﺎر ﻫﺮ  11ﻋﻤﻠﻴﺎت ﺳﺎزﮔﺎري، ﺗﻴﻤﺎر ﺑﻨﺪي ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ ﺻﻮرت ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ. ﺷﺎﻳﺎن ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از 
  (.1ﻛﺪام ﺑﺎ ﺳﻪ ﺗﻜﺮار ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه ﺑﻮد )ﺟﺪول 
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  ﺗﻐﺪﻳﻪ و ﻧﮕﻬﺪاري ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ-2-3-1
 61ﺷﺪﻧﺪ. در ﺳﺎﻋﺖ ﻏﺬادﻫﻲ ﻣﻲ 42و  61، 8ﻫﺎي ﺳﻪ وﻋﺪه در ﺳﺎﻋﺖﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ اﺑﺘﺪا ﺑﻪ ﻣﺪت ﻳﻚ ﻣﺎه روزاﻧﻪ 
-ﻫﺎ ﻏﺬاي ﻛﻨﺴﺎﻧﺘﺮه ﻣﺨﺼﻮص دوران ﭘﺴﺖﺷﺪ و در ﺳﺎﻳﺮ وﻋﺪهﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻧﺎﭘﻠﻲ آرﺗﻤﻴﺎي ﺗﺎزه ﻫﭻ ﺷﺪه داده  ﻣﻲ
ﻻروي داده ﻣﻲ ﺷﺪ. ﺑﺮ ﺣﺴﺐ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﺛﺒﺖ ﺷﺪه در ﻛﺎﺗﺎﻟﻮگ ﻏﺬا، روزاﻧﻪ ﻳﻚ ﮔﺮم ﻏﺬاي ﻛﻨﺴﺎﻧﺘﺮه ﺑﻪ ازاي 
ﻋﺪد ﭘﺴﺖ ﻻرو ﻣﻴﮕﻮ داده ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﻏﺬا در دو وﻋﺪه ﺻﺒﺢ و ﺷﺐ داده ﻣﻲ ﺷﺪ وﻟﻲ در وﻋﺪه ﻇﻬﺮ  0001ﻫﺮ 
دﻗﻴﻘﻪ ﻗﻄﻊ ﻣﻲ ﺷﺪ ﺗﺎ ﻏﺬا ﺑﻬﺘﺮ در دﺳﺘﺮس  03ﻧﺎﭘﻠﻲ آرﺗﻤﻴﺎ داده ﻣﻲ ﺷﺪ. در ﻫﻨﮕﺎم ﻏﺬادﻫﻲ، ﻫﻮادﻫﻲ ﺑﻪ ﻣﺪت 
  ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻗﺮار ﺑﮕﻴﺮد. 
ﻫﺎ ﻚ روز در ﻣﻴﺎن ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﺳﻴﻔﻮن ﻛﺮدن از ﺗﺎﻧﻚﻫﺎي ﭘﺮورش، ﻳﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه ﻏﺬاﻳﻲ و ﻓﻀﻮﻻت ﻣﻮﺟﻮد در ﺗﺎﻧﻚ
ﺧﺎرج ﻣﻲ ﺷﺪ. ﺑﺮاي اﻳﻦ ﻛﺎر اﺑﺘﺪا ﺟﺮﻳﺎن دوراﻧﻲ ﻣﻼﻳﻤﻲ ﺑﻪ آب درون ﺗﺎﻧﻚ داده ﻣﻲ ﺷﺪ ﺗﺎ ﻣﻮاد آﻟﻲ اﺿﺎﻓﻪ 
ﻣﻮﺟﻮد در وﺳﻂ ﺗﺎﻧﻚ ﺟﻤﻊ ﺷﻮﻧﺪ، ﺳﭙﺲ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﺷﻠﻨﮓ آﻛﻮارﻳﻮم ﻣﻮاد ﺟﻤﻊ ﺷﺪه از ﺗﺎﻧﻚ ﺑﻪ درون ﺗﺸﺖ 
ز ﻋﺪم وﺟﻮد ﭘﺴﺖ ﻻرو ﻣﻴﮕﻮ در آب ﻓﻴﻠﺘﺮ ﺷﺪه اﻃﻤﻴﻨﺎن ﺣﺎﺻﻞ ﻣﻲ ﺷﺪ، دور دﻳﮕﺮي رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪه و ﭘﺲ از اﻳﻨﻜﻪ ا
ﻣﻲ ﺷﺪ.  ﺗﻌﻮﻳﺾ آب ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﻳﻚ ﺳﻮم ﺣﺠﻢ آب ﻣﻮﺟﻮد در ﺗﺎﻧﻚ، در ﻣﺎه اول ﭘﺮورش ﻫﺮ ﭘﻨﺞ روز  رﻳﺨﺘﻪ
ﻳﻜﺒﺎر ﺻﻮرت ﻣﻲ ﮔﺮﻓﺖ. ﺑﺮاي اﻳﻦ ﻛﺎر اﺑﺘﺪا ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﺷﻠﻨﮕﻲ ﻛﻪ ﻳﻚ ﻃﺮف آن ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﺗﻮري ﺑﺴﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﻮد، ﻳﻚ 
  ﺗﺎﻧﻚ ﺧﺎﻟﻲ ﺷﺪه و آب ﺟﺪﻳﺪ از ﺗﺎﻧﻚ ذﺧﻴﺮه آب ﺗﻮﺳﻂ ﭘﻤﭗ ﺑﻪ آراﻣﻲ اﺿﺎﻓﻪ ﻣﻲ ﺷﺪ. ﺳﻮم آب 
ﻫﺎ، اﻧﺪازه، ﺣﺠﻢ و ﺗﻌﺪاد دﻓﻌﺎت ﻏﺬادﻫﻲ ﻧﻴﺰ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖ. در ي ﭘﺮورش ﺑﺎ ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﺷﺪن ﻣﻴﮕﻮي دورهدر اداﻣﻪ
ﻏﺬاي  42و  81، 6ﻣﺎﻫﻬﺎي دوم و ﺳﻮم دﻓﻌﺎت ﻏﺬادﻫﻲ از ﺳﻪ وﻋﺪه ﺑﻪ ﭼﻬﺎر وﻋﺪه اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖ ﻛﻪ در ﺳﺎﻋﺖ 
ي ﻧﺎﭘﻠﻲ آرﺗﻤﻴﺎ داده ﻣﻲ ﺷﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﻏﺬاي ﻛﻨﺴﺎﻧﺘﺮه 21ﺷﺮﻛﺖ ﻫﻮورراش و در ﺳﺎﻋﺖ  2004ﻛﻨﺴﺎﻧﺘﺮه 
روزاﻧﻪ ﻫﺮ ﺗﺎﻧﻚ از ﻳﻚ ﮔﺮم در ﻣﺎه اول ﺑﻪ دو ﮔﺮم در ﻣﺎه دوم و ﺳﻪ ﮔﺮم در ﻣﺎه ﺳﻮم اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖ. در ﻣﺎه دوم و 
وزاﻧﻪ و ﺗﻌﻮﻳﺾ آب ﻧﻴﺰ ﻫﺮ ﺳﻪ روز ﻳﻚ ﺑﺎر ﺻﻮرت ﺳﻮم ﺑﺪﻟﻴﻞ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان ﻏﺬادﻫﻲ، ﺳﻴﻔﻮن ﻛﺮدن ﺑﺼﻮرت ر
ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ. ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﺑﺮاي ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از اﻧﺘﻘﺎل آﻟﻮدﮔﻲ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ در ﻃﻮل دوره آزﻣﺎﻳﺶ، ﺗﻤﺎﻣﻲ وﺳﺎﻳﻞ 
  ﻫﺮ ﺗﺎﻧﻚ ﺟﺪا ﺗﻌﺒﻴﻪ ﺷﺪه ﺑﻮد.  ﺳﻴﻔﻮن ﻛﺮدن و ﺗﻌﻮﻳﺾ آب و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺳﺎﭼﻮك ﺑﺮاي ﮔﺮﻓﺘﻦ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ، ﺑﺮايﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ 
  آرﺗﻤﻴﺎآﻣﺎده ﺳﺎزي -2-3-2
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮاي ﺗﻐﺬﻳﻪ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ روزاﻧﻪ ﺣﺪاﻗﻞ از ﻳﻚ وﻋﺪه ﻧﺎﭘﻠﻲ آرﺗﻤﻴﺎ ﻓﺮاﻧﺴﻴﻜﺎﻧﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﻟﻴﻜﻦ 
ﻟﻴﺘﺮي ﺗﻐﺬﻳﻪ  2ﺳﺎﻋﺖ ﻗﺒﻞ از ﺷﺮوع ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻫﺮ وﻋﺪه، ﺑﺎ ﺷﻜﻮﻓﺎ ﻧﻤﻮدن ﺳﻪ ﮔﺮم ﺳﻴﺴﺖ آرﺗﻴﻤﺎ در ﻇﺮوف  42روزاﻧﻪ 
 – 0052ﺳﺎﻋﺖ روﺷﻨﺎﺋﻲ و ﺷﺪت ﺗﺎﺑﺶ  42ﻧﻮري  ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ ﺻﻮرت ﻣﻲ ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ. از اﻳﻦ رو ﺑﺎ ﺗﺄﻣﻴﻦ دوره
ﻗﺴﻤﺖ در ﻫﺰار ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻫﻮادﻫﻲ ﺷﺪﻳﺪ ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺟﻬﺖ ﺷﻜﻮﻓﺎ ﺷﺪن ﺳﻴﺴﺖ  53ﻟﻮﻛﺲ، درﺟﻪ ﺷﻮري  0002
ﻫﺎي آرﺗﻴﻤﺎ ﺑﺎ ﻗﻄﻊ ﻫﻮاده و ﭘﻮﺷﺎﻧﺪن ﺳﻄﺢ آرﺗﻤﻴﺎ ﻓﺮاﻫﻢ ﺷﺪ. از اﻳﻦ رو ﭘﺲ از اﻃﻤﻴﻨﺎن از ﺷﻜﻮﻓﺎ ﺷﺪن ﺳﻴﺴﺖ
ﻫﺎي ﺗﺎزه ﺷﻜﻮﻓﺎ ﻫﺎي ﺳﻴﺴﺖ آرﺗﻤﻴﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺟﺬب ﻧﻮري، ﻧﺎﭘﻠﻲﺪن ﭘﻮﺳﺘﻪﻟﻴﺘﺮي ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﺎ ﺷﻨﺎور ﺷ 2ﻇﺮوف 
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 41ﻫﺎ ﺳﻴﻔﻮن ﺷﺪه و در ﻇﺮف ﺟﺪﻳﺪ رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪه و ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﭘﻴﻤﺎﻧﻪ ﺑﻪ ﺷﺪه آرﺗﻤﻴﺎ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﺷﻠﻨﮓ آﻛﻮارﻳﻮم ﻧﺎﭘﻠﻲ
  ﻗﺴﻤﺖ ﻣﺴﺎوي ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪه و در ﺗﺎﻧﻜﻬﺎ رﻳﺨﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﺪ.
  ﻮواﻛﺴﻦ ﺑﻪ روش ﻏﻮﻃﻪ وريواﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ  ﺑﺎ رادﻳ-2-3-4
روزه  62ﺗﺎ  5ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر اﺳﺘﻔﺎده از اﻳﻦ رادﻳﻮواﻛﺴﻦ در واﺣﺪﻫﺎي ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻲ ﺗﻮان از ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ 
اﻟﻲ  01ﺑﺎﺷﺪ. واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در دو دز ﺑﺎ ﻓﺎﺻﻠﻪ وري ﻣﻲاﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮد. روش واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن اﻳﻦ ﺑﭽﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ، ﻏﻮﻃﻪ
ﺣﺠﻢ آب ﺗﺎﻧﻚ را ﺗﺎ ﺣﺪاﻗﻞ ﻣﻤﻜﻦ ﻛﺎﻫﺶ داده ﺳﭙﺲ واﻛﺴﻦ را ﺑﻪ ﻣﻴﺰان   (. اﺑﺘﺪا01روز اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ )ﺷﻜﻞ  41
ﭘﺴﺖ ﻻرو ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ آب آﻧﻬﺎ اﻓﺰوده و ﭘﺲ از ﺣﺪود ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺖ ﺣﺠﻢ آب  0001ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﻪ ازا ي ﻫﺮ  05ﺗﺎ  04
ﺗﺎﻧﻚ را ﻣﺠﺪد ﺑﻪ ﻣﻴﺰان اوﻟﻴﻪ ﻣﻲ رﺳﺎﻧﻴﻢ.در اداﻣﻪ ﭘﺲ از ﮔﺬﺷﺖ ﺣﺪود ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺖ آﺑﮕﻴﺮي ﺗﺎﻧﻚ ﻫﺎ ﺻﻮرت 
و ﺣﺠﻢ آب آﻧﻬﺎ ﻣﺠﺪداً ﺑﻪ ﻣﻴﺰان اوﻟﻴﻪ رﺳﺎﻧﺪه ﺷﺪ.ﺷﺎﻳﺎن ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﻓﺎز  ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ
  ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﻮد. 01-3ﻳﻚ ﭘﺮوژه ﻣﻴﺰان ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻨﺎﺳﺐ رادﻳﻮواﻛﺴﻦ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻣﻴﮕﻮ 
ﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس زﻧﺪه ﻧﻴﺰ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻃﺒﻖ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در زﻣﺎﻧﻬﺎي ﻣﺸﺨﺺ اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻮاﺟ















ب( ﮔﺮوه ﺑﻨﺪي ﭘﺴﺖ ﻻرو ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺟﻬﺖ   –: اﻟﻒ( رادﻳﻮواﻛﺴﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ 01ﺷﻜﻞ 
ﻳﻚ ﺳﻮم ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر اﻧﺠﺎم واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺑﻪ روش ﻏﻮﻃﻪ وري ج( ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ آب ﺗﺎﻧﻜﻬﺎ ﺗﺎ ﻣﻴﺰان  –واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن
  د( اﻧﺠﺎم واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺑﻪ روش ﻏﻮﻃﻪ وري  –
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و ﺑﺮرﺳﻲ   RCPﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي از ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن ﻫﺎي ﺑﻴﻮﻣﺘﺮي، -2-3-5
  ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ
و  5-51ﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ در ﻃﻮل دوره آزﻣﺎﻳﺶ ﺳﻪ ﺑﺎر از ﭘﻫﺎي ﺑﻴﻮﻣﺘﺮي و ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﻠﻮلﺟﻬﺖ آزﻣﻮن
ﻗﺒﻞ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس  06LPﻗﺒﻞ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس زﻧﺪه،  04LPروزه )در ﻣﺮاﺣﻞ  21-42ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 
ﻋﻤﻞ آﻣﺪ. در ﻫﺮ ﮔﻴﺮي ﺑﻪﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ ﺑﻪﺑﻌﺪ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس زﻧﺪه( ﻣﻮﺟﻮد در ﺗﺎﻧﻚ07LP زﻧﺪه و 
ﻋﺪد   آﻧﻬﺎ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ  01ﻋﺪد ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺮداﺷﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﺪ، ﻛﻪ ﻫﺮ 01ﺑﺎر ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮداري، از ﻫﺮ ﺗﺎﻧﻚ ﺑﻄﻮر ﺗﺼﺎدﻓﻲ 
ﻃﻮل و وزن ﻗﺮار ﻣﻲ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ و ﺑﻌﺪ از ﺳﻨﺠﺶ وزن و ﻃﻮل ﻣﺠﺪداً ﺑﻪ ﺗﺎﻧﻚ ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺧﻮد ﺑﺎزﮔﺮداﻧﺪه ﺷﺪﻧﺪ. 
  از اﻳﻦ ده ﻋﺪد دو ﻋﺪد ﻫﻢ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﻲ اﻧﺘﺨﺎب ﻣﻲ ﺷﺪﻧﺪ. RCPﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن 
  
  آزﻣﻮن ﺑﻴﻮﻣﺘﺮي-2-4
ﮕﻮ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه از ﻫﺮ ﻧﻮع ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن ﺑﻴﻮﻣﺘﺮي از ﻧﻈﺮ ﻃﻮل اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي و ﺛﺒﺖ ﺷﺪﻧﺪ ده ﻋﺪد ﻣﻴ
  (.11ﻋﺪد ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ ﻫﻢ ﻧﻴﺰ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي و ﺛﺒﺖ ﺷﺪ)ﺷﻜﻞ  01ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ وزن ﻛﻞ 
  
  
  : آزﻣﻮن ﺑﻴﻮﻣﺘﺮي، اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﻗﺪ و وزن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ11ﺷﻜﻞ 
  
 (PPTو  CHT) آﺳﭙﻴﺮاﺳﻴﻮن ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ و ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺎﺧﺺ ﻫﺎي ﺳﻼﻣﺘﻲ-2-5
و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﭘﻼﺳﻤﺎي ﻛﻞ،ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ،ازﺳﻄﺢ ﺷﻜﻤﻲ و از زﻳﺮ آﺧﺮﻳﻦ ﭘﺎي  )CHT(ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻌﺪاد ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻛﻞ
آﻧﺘﻲ ﻛﻮآﮔﻮﻻﻧﺖ )  4,0 lmﻟﻴﺘﺮ ﻛﻪ ﺣﺎوي(. ﺑﺮاي اﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮرازﺳﺮﻧﮓ ﻳﻚ ﻣﻴﻠﻲ21ﺷﻨﺎآﺳﭙﻴﺮه ﺷﺪ)ﺷﻜﻞ 
ﭘﺲ .(31)ﺷﻜﻞ ﺑﺎﺷﺪ، اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪﻣﻲ 7/2Hpدرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮادو 4( ﺑﺎدﻣﺎي reveslAﻣﺤﻠﻮل
 0/4lmﻫﺎي اﭘﻨﺪورف اﺳﺘﺮﻳﻞ ﻣﺨﺼﻮص ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژﻛﻪ ازﻗﺒﻞ ﺣﺎوي ﮔﻴﺮي،ﻣﺤﺘﻮﻳﺎت ﺳﺮﻧﮓ ﺑﻪ ﻟﻮﻟﻪازﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺑﺎﺷﺪ اﻧﺘﻘﺎل ﻳﺎﻓﺖ وﺑﺮاي ﻫﺮﻣﻴﮕﻮ دو اﺳﻤﻴﺮ از ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ آﺳﭙﻴﺮه ﺷﺪه ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ و در ﻛﻮآﮔﻮﻻﻧﺖ ﻣﻲآﻧﺘﻲ
ﺑﺮداري درﻳﺦ ﻗﺎﺑﻞ ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ ازﻧﻤﻮﻧﻪ 1ﻣﺠﺎورت ﻫﻮاﺧﺸﻚ ﮔﺮدﻳﺪ. ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه در اﭘﻨﺪورﻓﻬﺎ ﺗﺎ 
ﻧﻴﺰ از روش ﻟﻮري اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. اﻳﻦ روش ﺑﺮاﺳﺎس  PPTﮔﻴﺮي ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺮاي اﻧﺪازهﻧﮕﻬﺪاري ﻣﻲ
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ﻫﺎ و اﺣﻴﺎي ﻓﺴﻔﻮﻣﻮﻟﻴﺒﺪات )ﻣﻌﺮف ﻓﻮﻟﻴﻦ( درﺷﺮاﻳﻂ ﻗﻠﻴﺎﻳﻲ و واﻛﻨﺶ ﻣﺴﻘﻞ ﻳﺎﻳﻲ ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ+uCﺑﻪ+2uCﺗﺒﺪﻳﻞ
ﻫﺎ ﺑﺎ ﻣﻌﺮف ﻓﻮﻟﻴﻦ )ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺑﺎﺷﺪ. دراﺛﺮ اﻳﺠﺎدﻛﻤﭙﻠﻜﺲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﻫﺎ اﺳﺘﻮار ﻣﻲﺗﻮﺳﻂ ﺗﻴﺮوزﻳﻦ وﺗﺮﻳﭙﺘﻮﻓﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
آن ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪاز: ﺗﻨﮕﺴﺘﺎت ﺳﺪﻳﻢ و ﻣﻮﻟﻴﺒﺪات ﺳﺪﻳﻢ در اﺳﻴﺪﻓﺴﻔﺮﻳﻚ و اﺳﻴﺪﻛﻠﺮﻳﺪرﻳﻚ(رﻧﮓ آﺑﻲ اﻳﺠﺎد 
ﻫﺎي ﺣﻠﻘﻮي ﻓﻮق ﺑﺴﺘﮕﻲ دارد. ﺳﭙﺲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮدﻛﻪ ﺷﺪت رﻧﮓ ﺣﺎﺻﻠﻪ ﺑﻪ ﻣﻘﺪار اﺳﻴﺪآﻣﻴﻨﻪﻣﻲ
ﮔﻴﺮي و ﺑﺎ ﻣﻨﺤﻨﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺪه و ﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ اﻧﺪازهﻮري ﻧﻤﻮﻧﻪازاﺳﭙﻜﺘﺮوﻓﻮﺗﻮﻣﺘﺮ، ﻣﻴﺰان ﺟﺬب ﻧ




ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ  ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨﺪي ﺑﺮ روي ﻻم ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻮﻣﺘﺮ ﺗﻮﺳﻂ: ﻧﻤﺎي ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه از ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ41ﺷﻜﻞ 
  )ﺳﻤﺖ ﭼﭗ(. 04×)ﺳﻤﺖ راﺳﺖ( و  01×ﻧﻤﺎﻳﻲ ﻧﻮري ﺑﺎ ﻳﺰرگ
  
ﻤﻲ ﺑﻪ :آﺳﭙﻴﺮاﺳﻴﻮن ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ از ﺳﻴﻨﻮس ﺷﻜ21ﺷﻜﻞ 




:ﻣﺤﻠﻮل ﻫﺎ و ﻣﻌﺮف ﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده 31ﺷﻜﻞ 
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  ﻣﺤﻠﻮل ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز:
  (OSuC4H5 .2Oﺳﻮﻟﻔﺎت ﻣﺲ ) %1: ﻣﺤﻠﻮل 1ﻣﺤﻠﻮل ﺷﻤﺎره 
  (O2H2 .etartraT 2aNﺳﺪﻳﻢ ﭘﺘﺎﺳﻴﻢ ﺗﺎرﺗﺎرات ) %2: ﻣﺤﻠﻮل 2ﻮل ﺷﻤﺎره ﻣﺤﻠ
  (HOaNﻣﻮﻻر ﺳﺪﻳﻢ ﻫﻴﺪروﻛﺴﺎﻳﺪ ) 0/2: ﻣﺤﻠﻮل 3ﻣﺤﻠﻮل ﺷﻤﺎره 
  (OC2aN3ﺳﺪﻳﻢ ﻛﺮﺑﻨﺎت ) %4: ﻣﺤﻠﻮل 4ﻣﺤﻠﻮل ﺷﻤﺎره 
  (aaetlacoic-niloFﻣﻌﺮف ﻓﻮﻟﻴﻦ )
 nimublAmureS nivoBﻦ ﺳﺮم ﮔﺎوي )ﻛﻠﻴﻪ ﻣﺤﻠﻮل ﻫﺎ ﺑﺎ آب دﻳﻮﻧﻴﺰه ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ. رﻗﺖ ﻫﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد از آﻟﺒﻮﻣﻴ
و  1,0 lm/gmو  80,0 lm/gm ، 60,0  lm/gm، 40,0 lm/gm،20,0 lm/gm، 00,0 lm/gm( ﺷﺎﻣﻞ رﻗﺖ ﻫﺎي: ν noitcarf
 5,0 -1 lm.ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺷﺎﻫﺪ ﺷﺎﻣﻞ 0,1 lm/gmو  8,0 lm/gm، 6,0 lm/gm، 4,0 lm/gm، 2,0 lm/gm ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ رﻗﺖ ﻫﺎي
  ﺑﺎﺷﺪ.ﻤﻒ آﺳﭙﻴﺮه ﺷﺪه ﻣﻲآب دﻳﻮﻧﻴﺰه و آزﻣﻮﻧﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻫﻤﻮﻟ
  
  ﻣﺮاﺣﻞ آزﻣﺎﻳﺶ-2-6
ﺑﻪ آن اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ و  2از ﻣﺤﻠﻮل  1 lmو  1از ﻣﺤﻠﻮل  1 lmاﺿﺎﻓﻪ ﻛﺮده ﺳﭙﺲ  4ﻣﺤﻠﻮل  05 lm، 3از ﻣﺤﻠﻮل  05 lmﺑﻪ 
 5,0 -1 lmﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪ )اﻳﻦ ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎﻳﺪ ﻗﺒﻞ از ﻫﺮ آزﻣﻮن ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﺎزه آﻣﺎده ﺷﻮد(. ﺳﭙﺲ ﺑﻪ  Aﻧﺎم آن  ﻣﺤﻠﻮل 
ﻳﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺣﺎﺻﻞ از دﻳﺎﻟﻴﺰ و ﻳﺎ ﻫﺮ آزﻣﻮﻧﻪ  ASBﻫﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد آزﻣﺎﻳﺶ )ﻛﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ رﻗﺖاز ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻮرد 
دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه   01را اﺿﺎﻓﻪ ﻛﺮده و ﺧﻮب ﻣﺨﻠﻮط ﮔﺮدﻳﺪ و ﺑﻪ ﻣﺪت  Aاز ﻣﺤﻠﻮل  2 lmدﻳﮕﺮي ﺑﺎﺷﺪ( 
ﻧﺮﻣﺎل  1ه اﺿﺎﻓﻪ ﻛﺮده ﺗﺎ ﻣﺤﻠﻮل آب دﻳﻮﻧﻴﺰ 01 lmاز ﻣﺤﻠﻮل ﻓﻮﻟﻴﻦ،  01 lmﻗﺮار داده ﺷﺪ. در اﻳﻦ ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﻲ، ﺑﻪ 
ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪ. ﭘﺲ از ﻃﻲ ﺷﺪن ﻣﺪت زﻣﺎن ذﻛﺮ ﺷﺪه، ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ  Bﻓﻮﻟﻴﻦ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه و ﻧﺎم آن ﻣﺤﻠﻮل 
دﻗﻴﻘﻪ اﻧﻜﻮﺑﺎﺳﻴﻮن  03اﻓﺰوده و ﺧﻮب ﻣﺨﻠﻮط ﮔﺮدﻳﺪ و ﻣﻴﺰان ﺟﺬب ﻧﻮري ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﭘﺲ از  Bاز ﻣﺤﻠﻮل  52,0 lm
ﮔﻴﺮي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ، ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ اﻧﺪازهSIV/VU 0086 yawneJﮕﺎه اﺳﭙﻜﺘﺮوﻓﻮﺗﻮﻣﺘﺮ در دﻣﺎي آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه و ﺗﺎرﻳﻜﻲ ﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘ
ﻫﺎ ﺑﺮﺣﺴﺐ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺴﺖ ﻟﻮري ﺧﻮاﻧﺪه ﺷﺪ و ﺑﺎ ﻗﺮار دادن ﻋﺪد ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ در ﻣﻨﺤﻨﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪارد، ﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ
  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺳﻪ ﺗﻜﺮار درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. lm/gm
  
  
  ﺖ ﻫﺎﺗﻌﻴﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻲ ﻫﻤﻮﺳﻴ-2-7
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ آﻣﺎده ﺳﺎزي ﺷﺪه در اﭘﻨﺪروف را ﺑﺮ روي  52ﻣﻨﻈﻮر اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي  ﺑﻪ
  .ps oirbiVﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎﻛﺘﺮي 52ﮔﺮدد. ﺳﭙﺲ دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي اﺗﺎق اﻧﻜﻮﺑﻪ ﻣﻲ 03اي ﺗﻤﻴﺰ اﻧﺘﻘﺎل داده و اﺳﻼﻳﺪ ﺷﻴﺸﻪ
ﮔﺮدد. ﺳﭙﺲ دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي اﺗﺎق اﻧﻜﻮﺑﻪ ﻣﻲ 03ﺷﻮد و اﺿﺎﻓﻪ ﻣﻲ ﺳﻠﻮل در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ را ﺑﻪ اﺳﻼﻳﺪ 1 ×018ﺑﻪ ﻏﻠﻈﺖ 
دﻗﻴﻘﻪ  1در ﻣﺤﻠﻮل آﻧﺘﻲ ﻛﻮاﮔﻮﻻﻧﺖ ﺑﻪ ﻣﺪت  %4اﺳﻼﻳﺪﻫﺎ را ﺑﺎ آﻧﺘﻲ ﻛﻮاﮔﻮﻻﻧﺖ ﺷﺴﺘﺸﻮ داده و ﺑﺎ ﮔﻠﻮﺗﺎرآﻟﺪﺋﻴﺪ 
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ﻜﺲ دﻗﻴﻘﻪ ﻓﻴ 1دﻗﻴﻘﻪ  ﺑﺎ آب ﻣﻘﻄﺮ ﺷﺴﺘﺸﻮ داده و ﺑﺎ اﺗﺎﻧﻞ ﺑﻪ ﻣﺪت  1ﺷﻮد. در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ اﺳﻼﻳﺪﻫﺎ را ﻓﻴﻜﺲ ﻣﻲ
دﻗﻴﻘﻪ رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﻛﺮده و  5ﺷﻮد. اﺳﻼﻳﺪﻫﺎ را در ﻣﺠﺎورت ﻫﻮا ﺧﺸﻚ ﻛﺮده و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ ﺗﻮﻟﻮﺋﻴﺪن ﺑﻠﻮ ﺑﻪ ﻣﺪت ﻣﻲ
ﺷﻮد. ﭘﺲ از اﻳﻦ ﻣﺮاﺣﻞ اﺳﻼﻳﺪ ﻫﺎ ﺑﺎ ﻛﻤﻚ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ ﻧﻮري و ﺑﺎ ﺑﺰرگ رﻧﮓ اﺿﺎف ﺑﺎ آب ﺟﺎري ﺣﺬف ﻣﻲ
ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﺎﻛﺘﺮي را ﻫﻀﻢ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﺷﻤﺎرش ﻛﺮده و ﺗﻌﺪاد  002ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮارﮔﺮﻓﺘﻪ و  0001×ﻧﻤﺎﻳﻲ 
  )4002 ,.la te gnaiJ(ﮔﺮدداﻧﺪ، ﺛﺒﺖ ﻣﻲﻛﺮده
 001× درﺻﺪ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز=) ﺗﻌﺪاد ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬﺎ را ﻫﻀﻢ ﻛﺮده اﻧﺪ / ﺗﻌﺪاد ﻛﻞ ﻫﻤﻮﺳﻴﻬﺎي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه( 
  
 آزﻣﺎﻳﺶ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي-2-8
ﺎﻳﺸﺎت ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﺗﻴﻤﺎر و ﺗﻜﺮار اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه و ﺗﺤﺖ آزﻣ 3ﺗﻌﺪاد 
و دوﻣﻴﻦ ﮔﺮوه ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در  21و ﺳﭙﺲ در ﭘﺴﺖ ﻻرو  5اﻳﻨﻜﻪ اوﻟﻴﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﭘﺴﺖ ﻻرو 
ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪﻧﺪ. ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي  07و  04ﺑﻮد. ﺳﭙﺲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﭘﺴﺖ ﻻرو  62ﭘﺴﺖ ﻻرو 
روز ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮداري ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي اﻗﺪام  01ﺗﺎ  5د. ﺑﺪﻳﻬﻲ اﺳﺖ ﭘﺲ از ﻋﺪد ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮ 84ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز 
  ﮔﺮدﻳﺪ.
ﻫﺎ را ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﭘﺲ از ﺧﺎرج ﺷﺪن از آب ﺛﺎﺑﺖ ﻧﻤﻮده وﻳﺎ   آﻧﻬﺎ را ﭘﺲ از ﺧﺎرج ﺷﺪن از آب و ﻧﮕﻬﺪاري در ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻳﺸﮕﺎه ﻣﻨﺘﻘﻞ و ﺑﺮاي ﺛﺎﺑﺖ دار ﻗﺮار داده، ﺳﭙﺲ ﺑﻪ آزﻣﺎﻳﺦ  ، و در ﻳﻚ ﺳﻄﻞ ﻳﺎ ﻇﺮوف ﺑﺎ ﻣﻘﺪار ﻛﺎﻓﻲ آب اﻛﺴﻴﮋن
ﻫﺎ ﻗﺒﻞ از ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪن در ﺣﺪاﻗﻞ اﺳﺘﺮس ﻛﻨﻴﻢ.ﺣﺪاﻛﺜﺮ دﻗﺖ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ ﻫﺮ ﻳﻚ از ﻧﻤﻮﻧﻪﻛﺮدن آﻣﺎده ﻣﻲ
آوري ﺷﺪه اﮔﺮ ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ ﻓﻴﻜﺲ ﻧﺸﻮﻧﺪ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺑﻌﺪ  از ﻣﺮگ اﺗﻔﺎق ﻫﺎي ﺟﻤﻊﺟﺎﻳﻲ ﻗﺮار ﮔﻴﺮﻧﺪ. در واﻗﻊ ﻧﻤﻮﻧﻪﺟﺎﺑﻪ
ﺑﺎﺷﺪ ﻫﺮ ﭼﻪ زﻣﺎن ﻓﻴﻜﺲ ﻫﺎ ﺑﻪ ﺧﺼﻮص ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﻣﻲﺳﻠﻮلﺷﺪﻧﺪ  ﻻﻳﻪاﻓﺘﺪ ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﮔﺮد و ﻻﻳﻪﻣﻲ
ﺗﺮ  ﺑﺎﺷﺪ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد. ﺑﺮاي ﺛﺎﺑﺖ ﻧﻤﻮدن ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ از ﻣﺤﻠﻮل ﻫﺎ ﺑﻌﺪ از ﻣﺮگ ﻃﻮﻻﻧﻲﺷﺪن ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺪ اﺳﺘﻴﻚ ﻛﻨﻨﺪة ﻋﻤﻮﻣﻲ ﺑﺮاي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ. اﺳﻴدﻳﻮﻳﺪﺳﻮن ﻓﻴﻜﺴﺎﺗﻮر ﻛﻪ ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ ﺛﺎﺑﺖ
دادن ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ﻛﻤﻚ  ﻣﻮﺟﻮد در اﻳﻦ ﻣﺤﻠﻮل ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻛﻠﺴﻴﻢ را از ﭘﻮﺳﺘﺔ ﺧﺎرﺟﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﺟﺪا ﻧﻤﻮده و ﺑﻪ ﻋﻤﻞ ﺑﺮش
 ﻛﻨﺪ.ﺑﺮاي ﺳﺎﺧﺘﻦ ﻳﻚ ﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل دﻳﻮﻳﺪﺳﻮن ﻓﻴﻜﺴﺎﺗﻮر از ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ذﻳﻞ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ:
  درﺻﺪ 59اﻟﻚ اﺗﻴﻠﻴﻚ  033 lmـ 1
  درﺻﺪ( 93ﺗﺎ  73از ﮔﺎز ﻓﺮﻣﺎﻟﺪﺋﻴﺪ، ﻣﺤﻠﻮل درﺻﺪ )ﻣﺤﻠﻮل آﺑﻲ اﺷﺒﺎع ﺷﺪه  001ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ  022 lm -2
  اﺳﻴﺪ اﺳﺘﻴﻚ ﺧﺎﻟﺺ 511 lm -3
  آب ﻣﻘﻄﺮ  533 lm  -4
اﻳﻦ ﻓﻴﻜﺴﺎﺗﻮر را ﻣﻴﺘﻮان در دﻣﺎي آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﺑﻪ ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻧﮕﻬﺪاري ﻧﻤﻮده و ﺑﺎﻳﺪ دﻗﺖ ﺷﻮد ﻛﻪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺳﻤﻲ 
آن ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﺷﻮد.ﺑﺎﻳﺪ اﺣﺘﻴﺎط  ﺑﻮدن، ﻫﻨﮕﺎم ﻛﺎر ﺑﺎ آن ﺣﺘﻤﺎً از دﺳﺘﻜﺶ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮد و از ﻋﻤﻞ اﺳﺘﻨﺸﺎق ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ
  ﻛﻨﻨﺪه، ﺗﻤﺎس ﺣﺎﺻﻞ ﻧﻜﻨﺪ. ﻛﺮد ﻛﻪ ﭘﻮﺳﺖ و ﭼﺸﻢ ﺑﺎ اﻳﻦ ﺛﺎﺑﺖ
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  ﻛﺮدن ﺑﺎ ﻓﺘﻬﺎ ﺑﺎ ﻣﺤﻠﻮل دﻳﻮﻳﺪﺳﻮن ﻓﻴﻜﺴﺎﺗﻮرﻫﺎي ﺛﺎﺑﺖروش-2-8-1
  ﻻروﻫﺎي اوﻟﻴﻪ:ﻻروﻫﺎ و ﭘﺴﺖ
ﺳﭙﺲ آﻧﻬﺎ ﺳﺎﻋﺖ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ و  21ـ42ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻣﺪت ﻻروﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ در ﻣﺤﻠﻮل ﻓﻴﻜﺲﻻروﻫﺎ و ﭘﺴﺖ
  درﺻﺪ ﻣﻨﺘﻘﻞ و در ﻣﺤﻴﻂ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ.  05ـ07را ﺑﻪ اﻟﻜﻞ 
  
  ﻫﺎ:ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﺑﺰرگ، ﻧﻮﺟﻮاﻧﻬﺎ و ﺑﺎﻟﻎ
ﻫﺎ اﺑﺘﺪا ﻓﻴﻜﺴﺎﺗﻮر را در ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس و ﺳﭙﺲ در ﻗﺴﻤﺘﻬﺎي واﻗﻊ در دو در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﺑﺰرگ ﻧﻮﺟﻮاﻧﻬﺎ و ﺑﺎﻟﻎ
وﺳﻴﻠﻪ ﻳﻚ ﻗﻴﭽﻲ از ﻋﺮض ﺑﻨﺪ ﺷﺸﻢ ﺑﺪن ﺗﺎ وﺳﻂ ﻗﺴﻤﺖ ﻃﺮف ﺑﻨﺪ ﺳﻮم و ﺑﻨﺪ ﺷﺸﻢ ﺗﺰرﻳﻖ ﻧﻤﻮدﻳﻢ و ﺑﻌﺪ ﺑﻪ 
ﻫﺎي ﺧﻴﻠﻲ ﺳﺮﺳﻴﻨﻪ و در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺗﺎ اﻧﺘﻬﺎي ﺳﺮ و ﻧﺰدﻳﻚ روﺳﺘﺮوم و ﭘﺸﺖ ﭘﺎﻳﻚ ﭼﺸﻤﻲ ﺑﺮش داده ﺷﺪ.  ﺑﺮاي ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺑﺰرگ ﻳﻚ ﺷﻜﺎف ﻋﻤﻴﻖ در ﺣﺪ ﻓﺎﺻﻞ ﺑﺪن و ﺳﺮ، در ﻣﺤﻞ اﺗﺼﺎل آﻧﻬﺎ و ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻋﺮﺿﻲ اﻳﺠﺎد ﺷﺪ اﻳﻦ ﺑﺮﺷﻬﺎ 
  ﻫﺎ ﻧﻔﻮذ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ. ﺎﺗﻮر ﺑﻪ ﺧﻮﺑﻲ در ﺳﻠﻮلﺷﻮد ﻛﻪ ﻣﺎده ﻓﻴﻜﺴﺳﺒﺐ ﻣﻲ
ﺳﻲ ﺳﻲ و  02-01ﺑﻌﺪ از اﻳﺠﺎد ﺑﺮﺷﻬﺎ ﻣﻴﮕﻮ را در ﻣﺎده ﻓﻴﻜﺴﺎﺗﻮر ﻗﺮار دادﻳﻢ. ﺑﺮاي ﺣﺼﻮل ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﻬﺘﺮ از ﺳﺮﻧﮕﻬﺎي 
 01ﻫﺎ را در آن ﻗﺮار دادﻳﻢ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﺪون اﻳﺠﺎد ﺷﻜﺎف در ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل اﻗﺪام ﻧﻤﻮدﻳﻢ. ﺣﺠﻢ ﻓﻴﻜﺴﺎﺗﻮري ﻛﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺳﺎﻋﺖ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ اﻧﺪازه ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ  27ﺗﺎ  42ﺎ ﺑﺎﻓﺘﻲ از ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻮد ﻛﻪ ﺑﺎﻳﺪ ﻓﻴﻜﺲ ﻣﻲ ﺷﺪ و ﺑﻪ ﻣﺪت ﺑﺮاﺑﺮ ﺣﺠﻢ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻳ
درﺻﺪ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻧﻤﻮده و در درﺟﻪ ﺣﺮارت  05-07ﻫﺎ را ﺳﭙﺲ ﺑﻪ اﻟﻜﻞ در ﻣﺤﻠﻮل ﻓﻴﻜﺴﺎﺗﻮر ﻗﺮار دادﻳﻢ. ﻧﻤﻮﻧﻪ
  آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻧﮕﻬﺪاري ﻧﻤﻮدﻳﻢ. 
  
  ﺳﺎزي و ﺑﺮش ﺑﺎﻓﺘﻬﺎآﻣﺎده-2-8-2
ﻬﺎ را ﺑﺮش دادﻳﻢ. ﺑﺮاي اﻳﻨﻜﻪ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ دﭼﺎر ﺻﺪﻣﻪ ﻳﺎ ﺧﺮاﺷﻲ ﻧﺸﻮﻧﺪ، از ﻗﻴﭽﻲ ﻳﺎ ﺗﻴﻐﻲ ﺗﻴﺰ ﺑﻌﺪ از ﻓﻴﻜﺲ ﻛﺮدن، ﺑﺎﻓﺘ
ﻛﻨﻴﻢ ﺑﺎﻳﺪ دﻗﺖ ﺷﻮد ﻛﻪ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي آن ﮔﻴﺮي آﻣﺎده ﻣﻲاﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮدﻳﻢ. ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ اﻧﺪام ﻳﺎ ﺑﺎﻓﺖ ﻣﺸﺨﺼﻲ را ﺑﺮاي ﻗﺎﻟﺐ
ﺳﺎﻧﺘﻴﻤﺘﺮ  3زه ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻛﻤﺘﺮ از اﻧﺪام را از ﻳﻚ ﻃﺮف ﺑﺮش داده و از اﻧﺠﺎم ﺑﺮش ﺳﻪ ﺑﻌﺪي ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻛﻨﻴﻢ. اﮔﺮ اﻧﺪا
ﻫﺎي ﺑﻮد، آﻧﻬﺎ را ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻃﻮﻟﻲ و از ﻗﺴﻤﺖ ﺑﻴﺮوﻧﻲ ﺑﻪ ﻃﺮف ﻣﻴﺎﻧﻲ ﺑﺮش دادﻳﻢ. ﺑﺮﺷﻬﺎي ﻛﻮﭼﻚ را در ﺑﻠﻮك
ﻫﺎي دﻳﮕﺮ اﻧﺠﺎم اﻧﺪام ﺗﺮ ﺟﻬﺖ ﻣﺸﺎﻫﺪهﺑﻮﺟﻮد آﻣﺪه اﻧﺠﺎم دادﻳﻢ ﺗﺎ آﺑﺸﺶ ﻇﺎﻫﺮ ﺷﻮد. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺮﺷﻬﺎي ﺑﺰرگ
  ﺘﻴﻤﺘﺮ ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﺑﺮﺷﻬﺎ در ﺟﺎﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.ﺳﺎﻧ 3داده ﺷﺪﻧﺪ. اﮔﺮ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺰرﮔﺘﺮ از 
  
  و آﺑﮕﻴﺮي )gnissecorP(آﻣﺎده ﻛﺮدن ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ -2-8-3
ﺷﻮد ﻛﻪ ﺑﺮﺷﻬﺎي ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺮاي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ اﻳﺠﺎد ﺷﻮد. ﺑﺎ اﻳﻦ در ﭘﺎراﻓﻴﻦ ﻣﻮﺟﺐ ﻣﻲ )gniddebme(ﻗﺮار دادن ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ 
ﺷﻮد. ﻋﻤﻞ آﺑﮕﻴﺮي از ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ﺑﻪ آراﻣﻲ ﺑﺎ وﺟﻮد ﻫﻨﮕﺎﻣﻲ ﻛﻪ آب در ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ وﺟﻮد دارد، ﭘﺎراﻓﻴﻦ وارد ﺑﺎﻓﺖ ﻧﻤﻲ
درﺻﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. اﮔﺮ ﻳﻜﺒﺎره ﺑﺎﻓﺖ را در  001ﻫﺎي ﭘﺎﺋﻴﻦ و ﺳﭙﺲ رﺳﻴﺪن ﺑﻪ ﻏﻠﻈﺖ ﮔﺬاﺷﺘﻦ آﻧﻬﺎ در اﻟﻜﻞ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ
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ﺷﻮد. اﻟﻜﻞ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺸﺨﺺ ﺑﺎ ﭘﺎراﻓﻴﻦ ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪه، ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ درﺻﺪ ﻗﺮار دﻫﻴﻢ، ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ﻣﻲ 001اﻟﻜﻞ 
ﺷﺴﺘﺸﻮ داده ﺗﺎ اﻟﻜﻞ از ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ﺧﺎرج ﺷﺪ  )enelyx(را ﺑﺎ ﻳﻚ ﻣﺎده ﺣﻞ ﻛﻨﻨﺪه اﻟﻜﻞ ﻣﺜﻞ زاﻳﻠﻴﻦ ﺑﻌﺪ از آﺑﮕﻴﺮي ﺑﺎﻓﺖ 
  و ﻋﻤﻞ ﻧﻔﻮذ ﭘﺎراﻓﻴﻦ در ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﺎﻣﻞ اﻧﺠﺎم ﮔﻴﺮد. 
  ﻋﻤﻠﻴﺎت آﺑﮕﻴﺮي ﺑﻪ ﺷﺮح ذﻳﻞ ﺻﻮرت ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ:
  ﺑﺎر( 2ﺳﺎﻋﺖ ) 1درﺻﺪ ﺑﻪ ﻣﺪت  07اﻟﻜﻞ  -1
  ﺑﺎر( 2ﺳﺎﻋﺖ ) 1درﺻﺪ ﺑﻪ ﻣﺪت  08اﻟﻜﻞ  -2
 ﺑﺎر( 2ﺳﺎﻋﺖ ) 1ﺪ ﺑﻪ ﻣﺪت درﺻ 59اﻟﻜﻞ  -3
 ﺑﺎر( 2ﺳﺎﻋﺖ ) 1درﺻﺪ ﺑﻪ ﻣﺪت  001اﻟﻜﻞ  -4
 ﺑﺎر( 2ﺳﺎﻋﺖ ) 1ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻣﺪت زاﻳﻠﻴﻦ ﻳﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻮاد ﭘﺎك -5
 ﺑﺎر( 2ﺳﺎﻋﺖ ) 2ﭘﺎراﻓﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﺪت   -6
 
 )gniddebme(ﺟﺎﮔﺬاري ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ در ﭘﺎراﻓﻴﻦ ﻳﺎ ﺗﻬﻴﻪ ﺑﻠﻮك از ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ﺑﺎ ﭘﺎراﻓﻴﻦ -2-8-4
آوري ﻞ ﻋﻤﻠﻴﺎت آﺑﮕﻴﺮي، ﻧﻔﻮذ ﭘﺎراﻓﻴﻦ و ﻋﻤﻞ ﺗﺨﻠﻴﻪ ﻫﻮا، در دﺳﺘﮕﺎه ﻋﻤﻞﺑﻌﺪ از اﻳﻨﻜﻪ آﻣﺎده ﻛﺮدن ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ﺷﺎﻣ
ﻫﺎي ﭘﺎراﻓﻴﻨﻲ در آوردﻳﻢ. ﺑﺮاي اﻳﻦ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﺎﻣﻞ اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ را ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻗﺎﻟﺐ )rossecorP eussiT(ﺑﺎﻓﺖ 
ي ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ، آﻧﻬﺎ را ﺑﺎ ﮔﻴﺮﻣﻨﻈﻮر ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ را در ﻳﻚ ﻗﺎﻟﺐ ﻓﻠﺰي ﻗﺮار داده و ﺑﺎ ﭘﺎراﻓﻴﻦ ﻣﺎﻳﻊ ﭘﺮ ﻧﻤﻮدﻳﻢ. ﻗﺒﻞ از ﻗﺎﻟﺐ
ﮔﻴﺮي را اﻧﺠﺎم دادﻳﻢ. ﻋﻤﻠﻴﺎت دﻗﻴﻘﻪ از ﻫﻮا ﺗﺨﻠﻴﻪ ﻧﻤﻮده و ﺳﭙﺲ ﻋﻤﻞ ﻗﺎﻟﺐ 02دﺳﺘﮕﺎه ﭘﻤﭗ ﺧﻠﻊ ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﻛﻪ داراي ﺳﻴﻨﻲ ﺳﺮد و ﺳﻴﻨﻲ ﮔﺮم اﺳﺖ  )etalP dloC dna etalP toH(ﮔﻴﺮي ﻧﻴﺰ در دﺳﺘﮕﺎه ﭘﻠﻴﺖ ﺳﺮد و ﮔﺮم ﻗﺎﻟﺐ
ﻫﺎ را ﺧﻮاﻫﻴﻢ ﺑﺮش دﻫﻴﻢ. ﻗﺎﻟﺐﺑﻪ ﺻﻮرﺗﻲ در ﻗﺎﻟﺐ ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﻛﻪ ﻣﻲاﻧﺠﺎم ﺷﺪ. ﺑﺎﻳﺪ اﻃﻤﻴﻨﺎن ﺣﺎﺻﻞ ﺷﻮد ﻛﻪ ﺑﺎﻓﺖ را 
  ﺳﭙﺲ ﺳﺮد ﻧﻤﻮده ﺗﺎ ﭘﺎراﻓﻴﻦ ﺟﺎﻣﺪ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻗﺎﻟﺐ اﻳﺠﺎد ﮔﺮدد. 
ﮔﻴﺮي ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﺎﻣﻞ اﻧﺠﺎم ﮔﻴﺮد، ﻋﻤﻠﻴﺎت ﺑﺮش اﮔﺮ ﻋﻤﻠﻴﺎت ﻓﻴﻜﺲ ﻛﺮدن، آﺑﮕﻴﺮي، ﻧﻔﻮذ ﭘﺎراﻓﻴﻦ در ﺑﺎﻓﺖ و ﻗﺎﻟﺐ
ﻫﺎي ﭘﺎراﻓﻴﻨﻲ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه در ﻳﻚ ﺟﺎي ﺳﺮد ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ. ﺷﻮد. ﺑﻠﻮكﺎم ﻣﻲآﻣﻴﺰي ﺑﻪ ﺧﻮﺑﻲ اﻧﺠﺑﺎﻓﺘﻬﺎ و رﻧﮓ
  ﻣﻴﻜﺮون ﺑﺎﺷﺪ. 3-6ﻋﻤﻠﻴﺎت ﺑﺮش از اﻳﻦ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ﺑﺎﻳﺪ ﺑﻪ ﺿﺨﺎﻣﺖ 
  
  )gniniatS(آﻣﻴﺰي ﻋﻤﻠﻴﺎت رﻧﮓ-2-8-5
ك ﻫﺎي ﭘﺎراﻓﻴﻨﻲ اﺑﺘﺪا ﺑﺎﻳﺪ از ﭘﺎراﻓﻴﻦ ﭘﺎﻫﺎي اﻳﺠﺎد ﺷﺪه از ﻗﺎﻟﺐآﻣﻴﺰي ﺳﻠﻮﻟﻲ، ﺑﺮشﻫﺎي رﻧﮓﺑﺮاي ﻛﻠﻴﻪ روش
ﻫﺎ ﻫﺎ ﺑﺎﻳﺪ از ﭘﺎراﻓﻴﻦ ﭘﺎك ﺷﻮﻧﺪ ﺗﺎ رﻧﮓﮔﻴﺮي ﺷﻮد. اﻳﻦ ﻧﻜﺘﻪ ﺑﺴﻴﺎر ﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﻴﺖ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎﻓﺖﺷﺪه و ﺳﭙﺲ آب
ﻫﺎي ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه، ﻻم ﻫﺎي ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه را روي ﻳﻚ ﺟﺬب ﺑﺎﻓﺖ ﮔﺮدﻧﺪ. ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺟﺪاﺳﺎزي ﭘﺎراﻓﻴﻦ از ﺑﺮش
دﻗﻴﻘﻪ ﻗﺮار دادﻳﻢ. در اﻳﻦ  03ﺑﻪ ﻣﺪت درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد  06ﺗﺎ05ﺣﻮﻟﻪ ﻛﺎﻏﺬي در ﻳﻚ آون ﻳﺎ ﻛﻮره ﺑﺎ ﺣﺮارت 
ﺣﺎﻟﺖ ﭘﺎراﻓﻴﻦ آب ﺷﺪه و ﺟﺬب ﺣﻮﻟﻪ ﻛﺎﻏﺬي ﮔﺮدﻳﺪه و ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺟﻬﺖ آﺑﮕﻴﺮي آﻣﺎده ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﻌﻀﻲ از ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺗﻬﻴﻪ 
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ﻫﺎ را ﺷﻮﻧﺪ، ﻟﺬا ﺑﺎﻳﺪ اﻳﻦ ﮔﺴﺘﺮشﮔﻴﺮي ﻧﻤﻲﺷﺪه ﺷﺒﻴﻪ ﮔﺴﺘﺮش ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه از ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻳﺎ ﻻم ﻣﺮﻃﻮب ﺑﺎ ﭘﺎراﻓﻴﻦ ﻗﺎﻟﺐ
ﻫﺎي داﺋﻤﻲ، ﺿﺮوري اﺳﺖ ﺑﻌﺪ از ﻧﻴﺎزي ﺑﻪ آﺑﮕﻴﺮي ﻧﺪارﻧﺪ. ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺳﺎﺧﺘﻦ ﻻمدر ﻫﻮا ﺧﺸﻚ ﻧﻤﻮده و دﻳﮕﺮ 
ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ در ﻫﺎ را ﺑﺎ ﻣﻮاد ﺿﺪ آب ﭘﻮﺷﺎﻧﺪ. ﺑﺮاي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎﻓﺖآﻣﻴﺰي ﻧﻴﺰ ﻋﻤﻠﻴﺎت آﺑﮕﻴﺮي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه و ﻻمرﻧﮓ
ﺘﻬﺎ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه را ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺎﻓﺷﻨﺎﺳﻲ، ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ رﻧﮓ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده رﻧﮓ ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ و اﺋﻮزﻳﻦ/ ﻓﻠﻮﻛﺴﻴﻦ ﻣﻲآﺳﻴﺐ
  آﻣﻴﺰي ﻧﻤﻮدﻳﻢ.ﻛﻪ روي ﻻم ﺛﺎﺑﺖ ﻧﻤﻮده، آﺑﮕﻴﺮي و ﺑﺎ ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ و اﺋﻮزﻳﻦ/ ﻓﻠﻮﻛﺴﻴﻦ رﻧﮓ
  
  آﻣﻴﺰي ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ و اﺋﻮزﻳﻦروش رﻧﮓ-2-8-6
  ﺑﺎر( 2دﻗﻴﻘﻪ ) 5زاﻳﻠﻴﻦ و ﻳﺎ ﻣﺎده ﭘﺎك ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻣﺪت  -1
  ﺑﺎر( 2) )spid( ور ﻛﺮدنﺑﺎر ﻏﻮﻃﻪ 01درﺻﺪ ﺑﻪ ﻣﺪت  001اﻟﻜﻞ  -2
 ﺑﺎر( 2) )spid(ور ﻛﺮدن ﺑﺎر ﻏﻮﻃﻪ 01رﺻﺪ ﺑﻪ ﻣﺪت د 59اﻟﻜﻞ  -3
 ﺑﺎر( 2) )spid(ور ﻛﺮدن ﺑﺎر ﻏﻮﻃﻪ 01درﺻﺪ ﺑﻪ ﻣﺪت  08اﻟﻜﻞ  -4
 ﺑﺎر( 1) )spid(ور ﻛﺮدن ﺑﺎر ﻏﻮﻃﻪ 01درﺻﺪ ﺑﻪ ﻣﺪت  05اﻟﻜﻞ  -5
 ﺑﺎر در ﻇﺮوف ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ  6ﺷﺴﺘﻦ ﺑﺎ آب ﻣﻘﻄﺮ  -6
 دﻗﻴﻘﻪ 4-6ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ  -7
 دﻗﻴﻘﻪ 4-6ﺷﺴﺘﻦ در آب ﺟﺎري  -8
 دﻗﻴﻘﻪ 2ﻳﻦ ﻓﻠﻮﻛﺴﻴﻦ/ اﺋﻮز -9
 ﺑﺎر( 2) )spid(ور ﻛﺮدن ﺑﺎر ﻏﻮﻃﻪ 01درﺻﺪ ﺑﻪ ﻣﺪت  59اﻟﻜﻞ  -01
 ﺑﺎر( 2) )spid(ور ﻛﺮدن ﺑﺎر ﻏﻮﻃﻪ 01درﺻﺪ ﺑﻪ ﻣﺪت  001اﻟﻜﻞ  -11
 ﺑﺎر( 4) )spid(ور ﻛﺮدن ﺑﺎر ﻏﻮﻃﻪ 01زاﻳﻠﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﺪت  -21
 ﭘﻮﺷﺶ دادن ﺑﺎ ﻣﻮاد ﭼﺴﺒﻨﺪه و ﮔﺬاﺷﺘﻦ ﻻﻣﻞ  -31
 ﻣﺸﺎﻫﺪه زﻳﺮ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ -41
ﺳﺎﻋﺖ اﻧﺠﺎم ﮔﻴﺮد ﺗﺎ ﻻﻣﻞ ﻛﺎﻣﻼً روي ﻻم ﭼﺴﺒﻴﺪه و ﻣﻮاد  42ﺑﺎﻳﺪ ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﻌﺪ از ﻋﻤﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺑﺎ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ 
  ﭼﺴﺒﻨﺪه ﺧﺸﻚ ﺷﻮد.
  
  ﺗﻌﻴﻴﻦ درﺻﺪ ﺑﻘﺎء ﻧﺴﺒﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي اﻳﻤﻦ ﺳﺎزي ﺷﺪه ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس زﻧﺪه-2-9
ﻧﺪه ﺑﻪ وﻳﺮوس ز  lm/05DL 001روز ﭘﺲ از واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن دز ﻳﺎدآور، ﻣﻴﺰان   41در روش واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻏﻮﻃﻪ وري 
ﻫﺮ ﺗﺎﻧﻚ اﻓﺰوده ﺷﺪ.  ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﻧﻈﺮ ﺗﻠﻔﺎت در ﻃﻮل دوره ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ 
اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﺗﻌﻴﻴﻦ  RCP-detseNﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﺎﺋﻴﺪ وﺟﻮد وﻳﺮوس در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻠﻒ ﺷﺪه از روش 
  ﻳﻞ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﻳﺪ.  درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ و ﺗﻠﻔﺎت ﻧﺴﺒﻲ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻓﺮﻣﻮل ذ
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 : ﺗﻌﻴﻴﻦ درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ1ﻣﻌﺎدﻟﻪ 
  
  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻠﻔﺎت ﻧﺴﺒﻲ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ:  2ﻣﻌﺎدﻟﻪ 
  
  ﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒﺗﻌﻴﻴﻦ درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﺗﻴ:  3ﻣﻌﺎدﻟﻪ 
  
  آﻧﺎﻟﻴﺰﻫﺎي آﻣﺎري-2-01
ﻫﺎ، ﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ ﭘﻼﺳﻤﺎ و درﺻﺪ ﻛﻠﻴﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻋﻢ از ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﺰان رﺷﺪ وزﻧﻲ و ﻗﺪي، ﺷﻤﺎرش ﻛﻠﻲ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ
ﺑﻘﺎ ﻧﺴﺒﻲ در ﺗﻤﺎم ﮔﺮوﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ روش ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺎﻟﻴﺰ وارﻳﺎﻧﺲ ﻳﻜﻄﺮﻓﻪ و ﻧﺮم اﻓﺰار 
 inorrefnoBاي ﭼﻨﺪ  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻫﺎي ﭘﺎراﻣﺘﺮﻳﻚ، ﺗﺤﻠﻴﻞ وارﻳﺎﻧﺲ ﻳﻚ ﻃﺮﻓﻪ  و آزﻣﻮنﺮاي دادهاﻧﺠﺎم ﺷﺪ.اﻣﺎ ﺑ 61SSPS
ﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﺮاي ﻧﺸﺎن دادن ﺗﻔﺎوت ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت در ﻣﻴﺎن ﻛﻞ ﮔﺮوهﺑﺮاي ﻣﺸﺨﺺ ﻛﺮدن درﺻﺪ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ
 yentihW-nnaMو آزﻣﻮن  sillaw -laksurKدرﺻﺪ ﺑﻘﺎ در ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻣﺘﻔﺎوت از روﺷﻬﺎي ﻏﻴﺮ ﭘﺎراﻣﺘﺮي آزﻣﻮن
  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه اﺳﺖ.
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  ﻧﺘﺎﻳﺞ-3
  ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﺎﻳﻴﺪ آﻟﻮدﮔﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ-3-1
- ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻴﮕﻮ  آﻟﻮده اوﻟﻴﻪ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲﻧﻤﻮﻧﻪ RCP detseNﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﻮن  1-3در ﺷﻜﻞ 
وﺳﻲ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻧﻤﻮدن ﺧﺮﭼﻨﮓ ﻫﺎ، از آﻧﻬﺎ ﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ اﺳﺘﻮك وﻳﺮﮔﺮدد، ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن اﻳﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ
 اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ.
  
ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻴﮕﻮ  آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ، ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ از ﺳﻤﺖ ﭼﭗ ﺷﺎﻣﻞ : ﻧﻤﻮﻧﻪ RCP detseN: ﻧﺘﺎﻳﺞ 51ﺷﻜﻞ 
 – 00001( reddaL AND(، ﻣﺎرﻛﺮ 4و  3(، ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻴﮕﻮ )ردﻳﻔﻬﺎي 2(، ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ )ردﻳﻒ 1ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ )ردﻳﻒ 
  (5)ردﻳﻒ  )pb 052
  
ﺑﺎﻓﺖ و ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮓ ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﻲ ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﻮك  RCP detseNﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﺎﻳﻴﺪ آزﻣﻮن -3-2
  وﻳﺮوس
ﭘﺲ از ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻧﻤﻮدن ﺧﺮﭼﻨﮓ ﻫﺎ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺎﻓﺖ و ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ آﻧﻬﺎ از ﻧﻈﺮ ﺣﻀﻮر وﻳﺮوس ﺑﺎ آزﻣﻮن 
  ﮔﺮدد.ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ 71و  61ﻫﺎيﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ آن در ﺷﻜﻞ RCP detseN
 5     4     3     2    1            
 5  
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 21  11  01   9    8   7     6    5    4    3           2   1 
  
: ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ، ﻻﻳﻦ 1: ﻧﺘﻴﺠﻪ آزﻣﻮن ﺑﺎﻓﺖ و ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮕﻬﺎي آﻟﻮده ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﻮك وﻳﺮوﺳﻲ ﻻﻳﻦ 61ﺷﻜﻞ 
و   AND: ﻣﺎرﻛﺮ 7: ﺑﺎﻓﺖ ﺧﺮﭼﻨﮕﻬﺎي آﻟﻮده ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﻮك وﻳﺮوﺳﻲ، ﻻﻳﻦ 6و  5، 4، 3: ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ، ﻻﻳﻨﻬﺎي 2
  ك وﻳﺮوﺳﻲﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮕﻬﺎي آﻟﻮده ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﻮ 21و  11، 01، 9، 8ﻻﻳﻨﻬﺎي 
  
  
  : ﻧﺘﻴﺠﻪ آزﻣﻮن ﺑﺎﻓﺖ و ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺧﺮﭼﻨﮕﻬﺎي آﻟﻮده ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﻮك وﻳﺮوﺳﻲ71ﺷﻜﻞ
  
در ﻫﺮ ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ  014,5ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻴﺘﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش ﻛﺮﺑﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ 
ﻣﻴﮕﻮ ﻛﻪ در ﻓﺼﻞ دوم  ﺑﺪﺳﺖ آورده ﺷﺪ. ﭘﺲ از آﻣﺎده ﺳﺎزي رادﻳﻮواﻛﺴﻦ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑﺎ ﭘﺮﺗﻮ ﮔﺎﻣﺎ ﮔﺮوﻫﻬﺎي
آورده ﺷﺪه  2ﺗﻮﺿﻴﺢ داده ﺷﺪ ﺑﻪ روش ﻏﻮﻃﻪ وري واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﻠﻔﺎت روزاﻧﻪ در ﻫﺮ ﮔﺮوه در ﺟﺪول 
  اﺳﺖ.
  
  ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﻴﺘﺮاﺳﻴﻮن وﻳﺮوس-3-3
. اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ )1002( netluH naVﻃﺒﻖ ﭘﺮوﺗﻜﻞ  esoD lahteL05 DL(05)ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻴﺘﺮ وﻳﺮوس از روش ﺗﻌﻴﻴﻦ 
  ﻲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﺮﻣﻮل ﻛﺮﺑﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﻳﺪ.ﺗﻴﺘﺮ وﻳﺮوﺳ
  
 ٩٥ان 	  وا ر 
 	  .../  
 
  ﺗﻜﺮاردوم –: ﺗﻠﻔﺎت ﮔﺮوﻫﻬﺎي وﻳﺮوس ﭘﺮﺗﻮﺗﺎﺑﻲ ﻧﺸﺪه )دز ﺻﻔﺮ( 2ﺟﺪول 
 رﻗﺖ ﺗﻌﺪاد ﻛﻞ ﺗﻠﻔﺎت ﺗﻌﺪادﻛﻞ/ﺗﻠﻔﺎت )P( noitroporP
 1 21 21 21/21 1
 01-1 21 21 21/21 1
 01-2 21 01 01/21 0/38
 01-3 21 11 11/21 0/619
 10-4 21 2 2/21 0/61
 01-5 21 0 0/21 0
  ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺗﻴﺘﺮ وﻳﺮوس ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﺮﻣﻮل ﻛﺮﺑﺮ و داده ﻫﺎي ﺟﺪول ﺑﻪ ﺷﺮح زﻳﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ.
  :alumroF rebraK
 604.3- = )5.0-609.2( 1-1- = )5.0- pS( D – aX = 05DL goL-
 lm / 4.5 01 = lm 10.0 /4.3 01 = 05DL
 
  ﻲ ﺷﺪهﻫﺎي وﻳﺮوس ﭘﺮﺗﻮﺗﺎﺑﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻴﺘﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ-3-4
( ﭘﺮﺗﻮﺗﺎﺑﻲ ﺷﺪه در دز VSSWاز ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن وﻳﺮوﺳﻲ ) ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺣﺎوي وﻳﺮوس  01-3،  01- 2،  01- 1،  1رﻗﺘﻬﺎي 
در ﺑﺎﻓﺮ   noidroN SDMﻛﻴﻠﻮﮔﺮي( ﻛﻪ در ﻓﺎز ﻳﻚ ﭘﺮوژه ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮﺗﻮ دﻫﻨﺪه ﮔﺎﻣﺎ  51اﭘﺘﻲ ﻣﻢ )
وﻫﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﻴﺘﺮ ﺗﻬﻴﻪ و ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻴﺘﺮ وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ روي ﮔﺮNT اﺳﺘﺮﻳﻞ 
  وﻳﺮوﺳﻬﺎي ﭘﺮﺗﻮﺗﺎﺑﻲ ﺷﺪه در ﺟﺪول زﻳﺮ آﻣﺪه اﻧﺪ.
 
  ﻛﻴﻠﻮﮔﺮي ﮔﺎﻣﺎ( 02: ﺗﻠﻔﺎت ﮔﺮوﻫﻬﺎي وﻳﺮوس ﭘﺮﺗﻮﺗﺎﺑﻲ ﺷﺪه )دز 3ﺟﺪول 
 رﻗﺖ ﺗﻌﺪاد ﻛﻞ ﺗﻠﻔﺎت ﺗﻌﺪادﻛﻞ/ﺗﻠﻔﺎت )P( noitroporP
 1 21 0 0/21 0
 01-1 21 0 0/21 0
 01-2 21 0 0/21 0
 01-3 21 0 0/21 0
ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺗﻴﺘﺮ وﻳﺮوس ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﺮﻣﻮل ﻛﺮﺑﺮ و داده ﻫﺎي ﺟﺪول ﺑﻪ ﺷﺮح زﻳﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻋﺪم وﺟﻮد 
ﻛﻴﻠﻮﮔﺮي  51ﻛﻤﺘﺮ ﻧﻤﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻟﺬا دز   015.1 lm /ﺗﻠﻔﺎت در ﺗﻤﺎم رﻗﺘﻬﺎي ﻓﻮق و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﻓﺮﻣﻮل ﻛﺮﺑﺮ از 
  ﺑﺮاي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ﻛﺎﻣﻞ وﻳﺮوس ﻣﻨﺎﺳﺐ اﺳﺖ.
  :alumroF rebraK
 5.0 = )5.0-0( 1-0- = )5.0- pS( D – aX = 05DL goL-
 lm / 5.1 01 = lm 10.0 /5.0- 01 = 05DL
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 ﻧﺘﻴﺠﻪ آزﻣﻮن ﺑﻲ ﺿﺮري-3-5
ﭘﺲ از ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺳﺎزي وﻳﺮوس ﺑﺎ ﭘﺮﺗﻮﺗﺎﺑﻲ ﮔﺎﻣﺎ واﻛﺴﻨﻬﺎي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه در ﺣﺎﻟﺖ ﻣﻨﺠﻤﺪ ﺑﻪ ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﻣﻴﮕﻮ 
دﻳﺪﻧﺪ. ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﻠﻔﺎت در روزﻫﺎي ﻣﺘﻮاﻟﻲ ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ در ﺑﻮﺷﻬﺮ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪه و ﺑﻪ ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺗﻠﻘﻴﺢ ﮔﺮ
 از ﻧﻈﺮ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮدﻧﺪ. RCP detseNﺟﺪول زﻳﺮ ﻣﺸﺎﻫﺪه  ﻣﻲ ﮔﺮدد. ﺗﻤﺎم ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ در آزﻣﻮن 
  
: ﺗﻠﻔﺎت ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪه ﺑﺎ واﻛﺴﻦ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ﺷﺪه ﺑﺎ ﭘﺮﺗﻮ ﮔﺎﻣﺎ و ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺎﻓﺮ 4ﺟﺪول 
  در ﻣﺪت دو ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از ﺗﺰرﻳﻖ دز اول واﻛﺴﻦ و ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ
  ﮔﺮوﻫﻬﺎي واﻛﺴﻦ
 روزﻫﺎي ﭘﺲ از ﺗﺰرﻳﻖ
 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ
ﻛﻨﺘﺮل 
 IG IWG BG ﺑﺎﻓﺮ
 0 0 0 0 0 روز اول
 0 0 0 0 0 روز دوم
 0 0 0 0 0 روز ﺳﻮم
 0 0 0 0 0 روز ﭼﻬﺎرم
 0 0 0 0 0 روز ﭘﻨﺠﻢ
 0 0 0 0 0 روز ﺷﺸﻢ
 0 0 0 0 0 روز ﻫﻔﺘﻢ
 0 0 0 0 0 روز ﻫﺸﺘﻢ
 0 0 0 0 0 روز ﻧﻬﻢ
 0 0 0 0 0 روز دﻫﻢ
 0 0 0 0 0 روز ﻳﺎزدﻫﻢ
 0 0 0 0 0 روز دوازدﻫﻢ
 0 0 0 0 0 روز ﺳﻴﺰدﻫﻢ
 0 0 0 0 0 روز ﭼﻬﺎردﻫﻢ
: واﻛﺴﻦ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑﺎ ﭘﺮﺗﻮ ﮔﺎﻣﺎ ﺑﺪون IWG: واﻛﺴﻦ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑﺎ ﭘﺮﺗﻮ ﮔﺎﻣﺎ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻳﻤﻮﻧﻮژنIG
  ﺪه ﺑﺎ ﭘﺮﺗﻮ ﮔﺎﻣﺎ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺑﺎﻛﺘﺮي وﻳﺒﺮﻳﻮ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل: واﻛﺴﻦ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷBGاﻳﻤﻮﻧﻮژن
  
  ﻓﺮﻣﻮﻻﺳﻴﻮن واﻛﺴﻦ-3-6
ﻣﻴﻜﺮون  54,0آن را در رﻧﺞ ﺧﻨﺜﻲ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻧﻤﻮده و ﺟﻬﺖ اﺳﺘﺮﻳﻞ ﻧﻤﻮدن آن، از ﻓﻴﻠﺘﺮ  Hpﺟﻬﺖ ﻓﺮﻣﻮﻻﺳﻴﻮن واﻛﺴﻦ 
ﺑﺎ  ﻋﺒﻮر داده ﺷﺪه و در وﻳﺎل ﻫﺎي ﺷﻴﺸﻪ اي درب دار اﺳﺘﺮﻳﻞ ﺗﻮزﻳﻊ ﮔﺮدﻳﺪ. ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻨﺎﺳﺐ رادﻳﻮواﻛﺴﻦ ﻧﻴﺰ
ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻣﻴﮕﻮ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﮔﺮدﻳﺪ.ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻋﺪم وﺟﻮد  013lm/اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﺠﺮﺑﻴﺎت ﻓﺎز اول ﭘﺮوژه ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﺣﺪود 
ﺗﻠﻔﺎت در ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ و در ﭘﺎﺳﺎژﻫﺎي ﻣﺘﻮاﻟﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﺎﻳﻴﺪ 
  ﺿﺮري و ﺳﻼﻣﺖ اﻳﻦ ﻣﺤﺼﻮل ﺗﺎﻳﻴﺪ ﮔﺮدﻳﺪ.اﺳﺘﺮﻳﻠﻴﺘﻲ، ﺑﻲ
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  آزﻣﻮن ﺑﻴﻮﻣﺘﺮي ﻧﺘﺎﻳﺞ-3-7
در آزﻣﻮن ﺑﻴﻮﻣﺘﺮي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ از ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ واﻛﺴﻴﻨﻪ و ﻏﻴﺮواﻛﺴﻴﻨﻪ در زﻣﺎن ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت )در ﺳﻪ 
  زﻣﺎن(، ﺗﻬﻴﻪ و از ﻧﻈﺮ ﻃﻮل و وزن ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺪﻧﺪ.
  
  ز ﻧﻈﺮ ﻃﻮل در ﺳﻦ ﭼﻬﻞ روزﮔﻲ:
  )50.0>P( داﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري ﻧﺪار 51و 5ﺑﺎ ﮔﺮوﻫﻬﺎي  62و 21ﮔﺮوﻫﻬﺎي واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن  
   )50.0<P( اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار دارﻧﺪ 51و 5ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﺑﺪون واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺑﺎ ﮔﺮوﻫﻬﺎي 
  )50.0>P( اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار ﻧﺪارﻧﺪ 62و 21ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﺑﺪون واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺑﺎ ﮔﺮوﻫﻬﺎي 
  از ﻧﻈﺮ وزن در ﺳﻦ ﭼﻬﻞ روزﮔﻲ:
 )50.0>P( داري ﻧﺪارﻧﺪاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ  62و 21ﺑﺎ ﮔﺮوﻫﻬﺎي واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن  51و 5ﮔﺮوﻫﻬﺎي واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن 
  )50.0<P( اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار دارﻧﺪ 51و 5ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﺑﺪون واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺑﺎ ﮔﺮوﻫﻬﺎي واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن 
  )50.0>P( اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار ﻧﺪارﻧﺪ 62و 21ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﺑﺪون واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺑﺎ ﮔﺮوﻫﻬﺎي واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن  
  ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي در ﺳﻦ ﭼﻬﻞ روزﮔﻲ: 
 62و 21ﮔﺮﻓﺘﻦ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻨﻬﺎي ﻃﻮل و وزن در ﻫﺮ ﺳﻪ ﮔﺮوه، ﻣﻲ ﺗﻮان واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻓﻮق و ﺑﺎ در ﻧﻈﺮ 
  را ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ زﻣﺎن واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺖ.
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در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ  62 ,21LPو  51,5LP:ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﻮﻧﻬﺎي ﺑﻴﻮﻣﺘﺮي در ﮔﺮوﻫﻬﺎي واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در زﻣﺎﻧﻬﺎي 7ﺟﺪول 
 ﺮوس زﻧﺪهﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳ 08LPﮔﺮوﻫﻬﺎي ﺑﺪون واﻛﺴﻦ در ﺳﻦ 






















 1 62 43 03 04 73 24 63 24 54 54 53 82 43 92
 2 03 53 13 64 63 62 33 14 04 93 14 73 14 53
 3 03 92 93 63 93 14 53 14 03 93 05 93 13 04
 4 92 04 73 23 53 62 14 63 83 04 83 03 33 53
 5 42 04 94 43 03 15 23 15 04 23 53 53 62 03
 6 92 52 54 63 92 54 33 54 23 73 33 73 13 14
 7 43 23 72 53 63 04 53 73 13 13 23 24 72 72
 8 33 13 82 13 92 53 23 73 03 13 14 23 33 03
 9 03 43 13 92 63 33 03 33 82 14 52 33 72 63














































 2/6 1/9 3/5 3/1 2/8 3/9 2/6 1/9 2/38 2/89 3/6 2/48 2/61 2/28
  ﻛﻞ وزن
 )ﮔﺮم(
 2/52±0/94 3/53±0/82 3/53±0/77 2/52±0/94 2/9±0/1 3/22±0/45 2/94±0/64
 
  
اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ  61SSPSﻃﺮﻓﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار  ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻨﻬﺎ ﺑﻪ روش آﻧﺎﻟﻴﺰ وارﻳﺎﻧﺲ ﻳﻚ










  :3ﻧﻤﻮدار 
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  ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺷﺎﺧﺺ ﻫﺎي رﺷﺪ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ-3-8
  ﭘﺮورش 04روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه در روز  5–51ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي -3-8-1
روزه  51ﺗﺎ  5ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﻛﻲ از اﻳﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﺑﻮد ﻛﻪ ﺣﺪاﻛﺜﺮ و ﺣﺪاﻗﻞ وزن در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 
ﺑﻮد، اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ ﺑﻮد ﻛﻪ ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ A و  Bﮔﺮم،ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺗﻴﻤﺎر  0/02و  0/69ﻴﺐ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﻪ ﺗﺮﺗ
 5– 51دار آﻣﺎري ﻣﻴﺎن داده ﻫﺎي ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه در ﺳﻦ 
ﻣﻴﺰان ﻃﻮل ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺎ  ( و در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻃﻮل ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﺣﺪاﻛﺜﺮ و ﺣﺪاﻗﻞ50.0>Pروز ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ )
ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﻟﺬا ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻃﻮﻟﻲ در  Aو  Bﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي  11و  33
(. ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮدن 50.0<Pﺑﻮد )A ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر  Bﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
  (.8(.)ﺟﺪول 50.0>Pﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ داري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ ) Cﺎر ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺗﻴﻤ Bﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺗﻴﻤﺎر 
  
  ﭘﺮورش 04روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه در روز  21 – 62ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي -3-8-2
ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از  Dدر اﻳﻦ راﺑﻄﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﻴﮕﻦ وزﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
ﻧﻴﺰ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ  E(. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 50.0<Pﺎﺷﺪ )ﻣﻲ ﺑ Fو  Eﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
  (.8( )ﺟﺪول 50.0<Pﺑﻮد ) Fاز ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
  
ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر( ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ±:ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل )ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ8ﺟﺪول 
ﭘﺮورش )در ﻫﺮ ردﻳﻒ ﺣﺮوف ﻏﻴﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎن  04روز ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻮاﺟﻬﻪ در 













 (F)LP 06 (E)LP 04 -06
 0/06±0/40c 0/76±0/30b 1/63±0/11a 0/55±0/80a 0/76±0/55a 0/35±0/30a وزن )ﮔﺮم(
 81/03±1/34b 12/00±1/05ba 52/53±1/03a 12/05±3/38ba 42/08±1/74a 81/03±1/21b ﻃﻮل )ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ(
  
  ﭘﺮورش 04روزه ﻏﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه در روز  5 – 51ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي -3-8-3
ﻣﻲ  Iو  Gﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر  Hﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﻛﻲ از اﻳﻦ ﺑﻮد ﻛﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  G(. از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 50.0<Pﺑﺎﺷﺪ )
ﻛﻪ ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮدن ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻃﻮﻟﻲ (.اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ ﺑﻮد 50.0<Pﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ) Iوزﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
 ٥٦ان 	  وا ر 
 	  .../  
 
(.)ﺟﺪول 50.0<Pﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ ) Gو  Iﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر  Hﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
  (.9
  
 04روزه ﻏﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه در روز  21 – 62ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي -3-8-4
  ﭘﺮورش
ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ  Kﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﻮﻟﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﺑﻪﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ و ﻃ
  (.9(.)ﺟﺪول 50.0<P)
  
ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر( ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻏﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ±: ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل )ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ9ﺟﺪول 
ﻮدن و ﺣﺮوف ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎن ﭘﺮورش )در ﻫﺮ ردﻳﻒ ﺣﺮوف ﻏﻴﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ دارد ﺑ 04ﻣﻮاﺟﻬﻪ در روز 
  درﺻﺪ اﺳﺖ( 59دﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ دار ﻧﺒﻮدن ﺑﺎ ﺳﻄﺢ اﻃﻤﻴﻨﺎن 
 ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺎﻫﺪ
 ﻏﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﻪ 
 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ
 21 -62 5 -51 ﺳﻦ ﭘﺴﺖ ﻻرو
 (K)LP 06 (J)LP 04 -06 (I)LP 06 (H)LP 04 -06 (Gﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ) ﺗﻴﻤﺎر
 0/27±0/90b 1/42±0/80a 0/07±0/40b 1/32±0/50a 0/19±0/60ba وزن )ﮔﺮم(
 02/02±2/81b 52/06±1/10a 12/05±1/12a 42/08±1/74a 22/53±1/60a ﻃﻮل )ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ(
  
  ﭘﺮورش 06روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه در روز  5 – 51ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي -3-8-5
و  Aز ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ ا Bﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﻛﻲ از اﻳﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﺑﻮد ﻛﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
ﻧﺴﺒﺖ  A(. از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮدن ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 50.0<Pﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ) C
(. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ 50.0>Pﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ داري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ ) Cﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ  Cو  B، Aﻼف ﻣﻮﺟﻮد ﻣﻴﺎن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎرﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻃﻮﻟﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ اﺧﺘ
  ( 50.0>Pداري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ )
  ﭘﺮورش 06روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه در روز  21 – 62ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي -3-8-6
  ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮدن ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎ
  
  ﭘﺮورش 06روزه ﻏﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه در روز  5 – 51وزن و ﻃﻮل ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ-3-8-7
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  Hدر اﻳﻦ راﺑﻄﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ وﺟﻮد ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮدن ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
  (.01( )ﺟﺪول 50.0>Pﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ داري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ ) Iو  Gﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
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ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ  Kﺮ اﻳﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﺑﻮد ﻛﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ و ﻃﻮﻟﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﻧﺘﺎﻳﺞ دال ﺑ
  (.01()ﺟﺪول 50.0<Pﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ) Jاز ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
  
 06ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر( ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻏﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه در روز ±: ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل )ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ01ﺟﺪول 
ﻏﻴﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ دارد ﺑﻮدن و ﺣﺮوف ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ دار ﻧﺒﻮدن  ﭘﺮورش )در ﻫﺮ ردﻳﻒ ﺣﺮوف
  درﺻﺪ اﺳﺖ( 59ﺑﺎ ﺳﻄﺢ اﻃﻤﻴﻨﺎن 
 ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺎﻫﺪ
 ﻏﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﻪ 
 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ
 21 -62 5 -51 ﺳﻦ ﭘﺴﺖ ﻻرو
 (K)LP 06 (J)LP 04 -06 (I)LP 06 (H)LP 04 -06 (Gﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ) ﺗﻴﻤﺎر
 0/27±0/90b 1/42±0/80a 0/07±0/40b 1/32±0/50a 0/19±0/06ba وزن )ﮔﺮم(
 02/02±2/81b 52/06±1/10a 12/05±1/12a 42/08±1/74a 22/53±1/60a ﻃﻮل )ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ(
  
  ﭘﺮورش 08روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه در روز  5 – 51ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي -3-8-8
ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻣﻘﺎدﻳﺮ وزﻧﻲ  Cﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﻧﺘﺎﻳﺞ   ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ ﻣ
(. ﻟﺬاﻋﻠﻴﺮﻏﻢ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮدن ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 50.0<Pﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ) Bو  Aﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
(. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﻳﺮ 50.0>Pﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ داري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ ) Aدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر  B
 Bﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻃﻮﻟﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ وﺟﻮد ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮدن ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﻣ
  (.11( )ﺟﺪول 50.0>Pﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ داري وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ ) Aدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر  Cو 
  
  ﭘﺮورش 08ز روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه در رو 21 – 62ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي -3-8-9
و  Eﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر  Dﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از  E(، از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 50.0<Pﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ) F
 Dﺟﻮد ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮدن ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻃﻮﻟﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر (. ﻟﻴﻜﻦ ﺑﺎ و50.0<Pﺑﻮد ) Fﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
  (.11(.)ﺟﺪول 50.0>Pﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ داري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ )
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ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر( ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ±:ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل )ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ11ﺟﺪول 
ﭘﺮورش )در ﻫﺮ ردﻳﻒ ﺣﺮوف ﻏﻴﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ  08ﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻮاﺟﻬﻪ در روز ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺗﻴﻤﺎرﻫ
  .درﺻﺪ اﺳﺖ( 59ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ دارد ﺑﻮدن و ﺣﺮوف ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ دار ﻧﺒﻮدن ﺑﺎ ﺳﻄﺢ اﻃﻤﻴﻨﺎن 
 واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺗﻴﻤﺎر آزﻣﺎﻳﺸﻲ
 21 -62 5 -51 ﺳﻦ ﭘﺴﺖ ﻻرو
 (F)LP 06 (E)LP 04 -06 (Dﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ ) (C)LP 06 (B) LP 04-06 (Aﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ) ﺗﻴﻤﺎر
 2/18±0/13b 2/61±0/81c 3/22±0/51a 3/25±0/11a 3/21±0/92ba 2/92±0/21b وزن )ﮔﺮم(
 33/03±1/25a 03/05±1/76a 43/59±1/24a 43/08±2/63a 43/08±1/56a 13/51±0/49a ﻃﻮل )ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ(
  
 08در روز  روزه ﻏﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه 5 – 51ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي -3-8-01
  ﭘﺮورش
ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر  Gﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  G(، در ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ ﺑﺎ وﺟﻮد ﻛﻤﺘﺮ ﺑﻮدن ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 50.0<Pﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ )I
(. از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ ﺑﺎ وﺟﻮد ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮدن ﻣﻘﺎدﻳﺮ 50.0>Pي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ )ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ دار Hﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ داري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ I و Gﻧﺴﺒﺖ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر H ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻃﻮﻟﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
  (.50.0>P)
  
  ﭘﺮورش 08روزه ﻏﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه روز  21 – 62ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي -3-8-11
ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ  Iﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ و ﻃﻮﻟﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ 
  .(50.0<P)ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ  Jداري ﻛﻤﺘﺮ از ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
  
ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر( ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻏﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ±: ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل )ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ21ﺟﺪول 
ﭘﺮورش )در ﻫﺮ ردﻳﻒ ﺣﺮوف ﻏﻴﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ دارد ﺑﻮدن و ﺣﺮوف ﻣﺸﺎﺑﻪ  08ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻮاﺟﻬﻪ در روز 
  درﺻﺪ اﺳﺖ( 59ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ دار ﻧﺒﻮدن ﺑﺎ ﺳﻄﺢ اﻃﻤﻴﻨﺎن 
 ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺎﻫﺪ
 ﻏﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﻪ 
 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ
 21 -62 5 -51 ﺳﻦ ﭘﺴﺖ ﻻرو
 (K)LP 06 (J)LP 04 -06 (I)LP 06 (H)LP 04 -06 (Gﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ) ﺗﻴﻤﺎر
 2/97±0/71b 3/39±0/01a 1/95±0/11b 1/59±0/03ba 2/09±0/41a وزن )ﮔﺮم(
 23/08±1/27b 63/07±2/96a 33/02±1/13a 83/05±2/44a 53/51±1/03a ﻃﻮل )ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ(
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  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه در روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺮورش-3-8-21
ﭘﺮورش در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﺑﺠﺰ ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺗﻔﺎوت  04روز  ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﻛﻲ از اﻳﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﺑﻮد ﻛﻪ در
(. اﻳﻦ در 50.0>Pروزه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ ) 21-62و  5-51ﻣﻌﻨﻲ دار آﻣﺎري ﻣﻴﺎن ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 
روزه ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ  21-62ﺣﺎﻟﻲ ﺑﻮد ﻛﻪ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ و ﻃﻮﻟﻲ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 
  (.31( )ﺟﺪول50.0<Pروزه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﻮد ) 5-51ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي  داري
روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ  5-51ﭘﺮورش ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي  06در اداﻣﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ در روز 
ﻣﻲ روزه  21-62ﭘﺮورش ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي  04ﺷﺪه در روز 
 21-62(.اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ ﺑﻮد ﻛﻪ ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮدن ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 50.0<Pﺑﺎﺷﺪ )
ﭘﺮورش ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ دار آﻣﺎري  06روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﻛﻪ در روز 
وزن و ﻃﻮل ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ  (. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ50.0>Pﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ )
( 50.0<Pروزه ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ) 5-51روزه ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي  21-62ﺷﺪه 
  (.31)ﺟﺪول 
روزه در  5-51ﭘﺮورش ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي  08از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ در روز 
روزه  21-62ﭘﺮورش ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي  06و  04س در روز ﺗﻴﻤﺎر ﻫﺎي ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮو
ﭘﺮورش ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل  08(. اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ ﺑﻮد ﻛﻪ در ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ در روز 50.0<Pواﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﻮد )
  (.31ل ( )ﺟﺪو50.0<Pروزه ﺑﻮد ) 5-51روزه ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي  21-62ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 
 
روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ  21-62و  5-51ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر( ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ±:ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل )ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ31ﺟﺪول 
ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻮاﺟﻬﻪ در روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺮورش )در ﻫﺮ ردﻳﻒ 
 59ﻣﻌﻨﻲ دار ﻧﺒﻮدن ﺑﺎ ﺳﻄﺢ اﻃﻤﻴﻨﺎن ﺣﺮوف ﻏﻴﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ دارد ﺑﻮدن و ﺣﺮوف ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه 
  درﺻﺪ اﺳﺖ(
 واﻛﺴﻴﻨﻪ
 ﺗﻴﻤﺎر
 08 06 04 روز ﭘﺮورش
ﺳﻦ ﭘﺴﺖ 
 ﻻرو
 21 - 62 5 -  51 21 - 62 5 – 51 21 - 62 5 -  51
 LP 04- 06
 2/61±0/81b 3/21±0/92a 1/63±0/60b 1/38±0/41a 0/76±0/30a 0/76±0/50a وزن )ﮔﺮم(
 03/05±1/76a 43/08±1/56a 72/01±1/81a 92/03±2/23a 12/00±1/05a 42/08±1/74a ﻃﻮل )ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ(
 LP 06
 2/18±0/13b 3/25±0/11a 1/24±0/11a 1/63±0/90a 0/06±0/40a 0/55±0/80a وزن )ﮔﺮم(
 33/03±1/25a 43/08±2/63a 72/09±1/92a 72/02±1/32a 81/03±1/34a 12/05±1/12a ﻃﻮل )ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ(
ﺑﺪون 
 ﻣﻮاﺟﻬﻪ
 3/22±0/51a 2/92±0/21b 1/96±0/11a 1/63±0/90b 1/63±0/11a 0/35±0/30b وزن )ﮔﺮم(
 43/59±1/24a 13/51±0/49b 82/05±1/03a 42/56±1/82b 52/53±1/03a 81/03±1/21b ﻃﻮل )ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ(
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  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ و ﻏﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ-3-9
  (LP 04-06روز ) 06و  04وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﻨﻴﻦ  ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ-3-9-1
روزه ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ  21-62روزه و  5-51ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 
روز ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻏﻴﺮواﻛﺴﻴﻨﻪ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ  06و  04ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﻨﻴﻦ 
ﭘﺮورش ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ  06(. اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ ﺑﻮد ﻛﻪ در روز 50.0<Pي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﻮد )از ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ
(. در 50.0>Pروزه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ ) 21-62و  5-51داري ﻣﻴﺎن ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 
ﮕﻴﻦ وزﻧﻲ روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧ 5-51اداﻣﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﻛﻲ از اﻳﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﺑﻮد ﻛﻪ در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 
روزه اﻳﻦ ﻣﻘﺎدﻳﺮ  21-62ﺷﺪه ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻏﻴﺮواﻛﺴﻴﻨﻪ اﺳﺖ در ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 
  (. 5و  4( )ﻧﻤﻮدار 50.0<Pدر ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻏﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد )
  






























روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ و  5-51ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر( ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ±ﻮل )ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ: ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃ4ﻧﻤﻮدار 
روزﮔﻲ روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺮورش )ﺣﺮوف ﻏﻴﺮ  06و  04ﻏﻴﺮواﻛﺴﻴﻨﻪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﻨﻴﻦ 
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روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ و  21-62ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر( ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ±: ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل )ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ5ﻧﻤﻮدار 
روزﮔﻲ روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺮورش )ﺣﺮوف ﻏﻴﺮ  06و  04ﻏﻴﺮواﻛﺴﻴﻨﻪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﻨﻴﻦ 
  درﺻﺪ اﺳﺖ( 59ﺑﺎ ﺳﻄﺢ اﻃﻤﻴﻨﺎن  ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﻮدن و ﺣﺮوف ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ دار ﻧﺒﻮدن
  
  (LP 06روز ) 06ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﻦ -3-9-2
 5-51ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﻛﻲ از اﻳﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﺑﻮد ﻛﻪ ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮدن ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 
ﭘﺮورش ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ دار  04در روز روزه ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻏﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ  21-62و 
روزه  21-62ﭘﺮورش ﺗﻨﻬﺎ در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي  06(. در اداﻣﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ در روز 50.0<Pآﻣﺎري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ )
(، اﻳﻦ در 50.0<Pﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻏﻴﺮواﻛﺴﻴﻨﻪ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ )
ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮدن ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﻏﻴﺮواﻛﺴﻴﻨﻪ در ﭘﺴﺖ ﺣﺎﻟﻲ ﺑﻮد ﻛﻪ ﺑﺎ وﺟﻮد 
  (.50.0>Pروزه ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ دار آﻣﺎري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ ) 5-51ﻻروﻫﺎي 
روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ  5-51ﭘﺮورش ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي  08ﻟﻴﻜﻦ در روز 
(. اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ ﺑﻮد ﻛﻪ ﺑﺎ وﺟﻮد ﺑﻴﺸﺘﺮ 50.0<Pداري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻏﻴﺮواﻛﺴﻴﻨﻪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ) ﺷﺪه ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ
روزه ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي  21-62ﺑﻮدن ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزﻧﻲ و ﻃﻮﻟﻲ در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 




























































  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ±: ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل )ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ6ﻧﻤﻮدار 
 06روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ و ﻏﻴﺮواﻛﺴﻴﻨﻪ ﻣﻮاﺟﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﻦ  5-51اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر( ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 
روزﮔﻲ روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺮورش )ﺣﺮوف ﻏﻴﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﻮدن و ﺣﺮوف ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ 










روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ و  21-62ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر( ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ±:ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل )ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ7ﻧﻤﻮدار
روزﮔﻲ روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺮورش )ﺣﺮوف ﻏﻴﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ  06ﻏﻴﺮواﻛﺴﻴﻨﻪ ﻣﻮاﺟﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﻦ
  درﺻﺪ اﺳﺖ( 59ن ﺑﺎ ﺳﻄﺢ اﻃﻤﻴﻨﺎن ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﻮدن و ﺣﺮوف ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ دار ﻧﺒﻮد
  
  
  ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ-3-9-3
روزه ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻏﻴﺮواﻛﺴﻴﻨﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ  5-51ﭘﺮورش در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي  04ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ در روز 
(. از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ در روز 50.0<P)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ ازﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻏﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط  08(، اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ ﺑﻮد ﻛﻪ در روز 50.0>Pﭘﺮورش ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ ) 06




























































ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﭘﺴﺖ ﻻرو 06
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ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ  5-51ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر( ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ±)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ :ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ وزن و ﻃﻮل8ﻧﻤﻮدار 
روزﮔﻲ روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺮورش )ﺣﺮوف ﻏﻴﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ دار  06و  04وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﻨﻴﻦ 










ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ  21-62ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر( ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ±ﻦ وزن و ﻃﻮل )ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ: ﻣﻴﺎﻧﮕﻴ 9ﻧﻤﻮدار
روزﮔﻲ روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺮورش )ﺣﺮوف ﻏﻴﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﻮدن و  06وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﻦ 
  درﺻﺪ اﺳﺖ( 59ﺣﺮوف ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ دار ﻧﺒﻮدن ﺑﺎ ﺳﻄﺢ اﻃﻤﻴﻨﺎن 
  
  21-62و  5-51ﺎﻧﺪﮔﻲ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻣﻴﺰان درﺻﺪ ﺑﺎزﻣ-3-9-4
روزه در ﻫﺮ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ  21-62ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 
روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه  5-51روزﮔﻲ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 06روز و ﺳﻦ  06و  04ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﻨﻴﻦ 
روزه ﺗﻴﻤﺎر  5-51ﻴﺮﻏﻢ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮدن درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي (. اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ ﺑﻮد ﻛﻪ ﻋﻠ50.0<Pﺑﻮد )
































































































 06و  04:درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻮاﺟﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﻨﻴﻦ 01ﻧﻤﻮدار
ﻪ )ﺣﺮوف ﻏﻴﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﻮدن و ﺣﺮوف ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ و ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬ 06روزﮔﻲ و ﺳﻦ 
  درﺻﺪ اﺳﺖ( 59دار ﻧﺒﻮدن ﺑﺎ ﺳﻄﺢ اﻃﻤﻴﻨﺎن 
  
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ درﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎت ﻧﺴﺒﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ درﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎت ﻧﺴﺒﻲ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري در ﭘﺴـﺖ ﻻروﻫـﺎي 
-62روز ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﭘﺴﺖ ﻻروﻫـﺎي  06و ﺳﻦ  06و  04ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﻨﻴﻦ  5-51
 21-62و  5-51(. از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ دار آﻣﺎري ﻣﻴـﺎن ﭘﺴـﺖ ﻻروﻫـﺎي 50.0<Pروزه اﺳﺖ ) 21









 06و  04ﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻮاﺟﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﻨﻴﻦ :درﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎت ﻧﺴﺒﻲ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﺗﻴ11ﻧﻤﻮدار
و ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻪ )ﺣﺮوف ﻏﻴﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ دار ﺑﻮدن و ﺣﺮوف ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻌﻨﻲ  06روزﮔﻲ و ﺳﻦ 
  .درﺻﺪ اﺳﺖ( 59دار ﻧﺒﻮدن ﺑﺎ ﺳﻄﺢ اﻃﻤﻴﻨﺎن 
  
روزه در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي  21-62وﻫﺎي در اﻧﺘﻬﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ در ﭘﺴﺖ ﻻر
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روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ  21-62و  5-51(. ﻟﻴﻜﻦ ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ داري ﻣﻴﺎن ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 50.0<Pروزه ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ )









و  04:درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﻲ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻮاﺟﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﻨﻴﻦ 21ﻧﻤﻮدار
  و ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻪ 06روزﮔﻲ و ﺳﻦ  06
  
 ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ-3-01
و ﺟﺪول  31ﻣﻴﺰان ﺗﻠﻔﺎت در ﮔﺮوه ﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه و ﻧﺸﺪه ﺑﻌﺪ از آزﻣﻮن ﻣﻮاﺟﻬﻪ در ﻧﻤﻮدار
  ﺣﻈﻪ ﻣﻴﮕﺮدد.زﻳﺮ ﻣﻼ
  
 
  : ﻣﻴﺰان ﺗﻠﻔﺎت ﺗﺠﻤﻌﻲ ﮔﺮوﻫﻬﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه و واﻛﺴﻴﻨﻪ ﻧﺸﺪه ﭘﺲ از ﭼﺎﻟﺶ ﺑﺎ 31ﻧﻤﻮدار
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  دﺳﺖ آﻣﺪه، درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ، درﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎت و درﺻﺪ ﺑﻘﺎ ﻧﺴﺒﻲ در ﺟﺪول زﻳﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ.ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ
  
  روز 54و  53، درﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎت و درﺻﺪ ﺑﻘﺎ ﻧﺴﺒﻲ در دروه اﻳﻤﻨﻲ : درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ51ﺟﺪول 
 
 %SPRﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  %SPR درﺻﺪ ﺑﻘﺎء ﺗﻌﺪاد اوﻟﻴﻪ ﺗﻴﻤﺎر ﺷﻤﺎره ﺗﺎﻧﻚ
واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در  2
  51,5LP
 ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ
  001 001 001
واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در  3
  62,21LP
 06و  04ﻣﻮاﺟﻬﻪ در روز
دوره اﻳﻤﻨﻲ  % 21,67 79,27 08 001
 روزه 53
اﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در و 1-4
  62,21LP
 06ﻣﻮاﺟﻬﻪ در روز 
 76,57 28 001
واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در  2-4
  62,21LP
 06ﻣﻮاﺟﻬﻪ در روز 
 73,97 58 001
  ﺑﺪون واﻛﺴﻦ 7
 06ﻣﻮاﺟﻬﻪ در روز 
   63 001
  ﺑﺪون واﻛﺴﻦ 8
 06ﻣﻮاﺟﻬﻪ در روز 
   61 001
ﺑﺪون -ﺑﺪون واﻛﺴﻦ 9
 ﻣﻮاﺟﻬﻪ
  45,09 39 001
واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در  11
  62,21LP
 ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ
  42,39 59 001
واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در  1-31
  51,5LP
 06ﻣﻮاﺟﻬﻪ در روز 
دوره اﻳﻤﻨﻲ  %7,16 01,85 96 001
 روزه 54
واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در  2-31
  51,5LP
 06ﻣﻮاﺟﻬﻪ در روز 
 18,06 17 001
واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در  41
  51,5LP
 06و 04ﻣﻮاﺟﻬﻪ در روز 
 12,66 57 001
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  روز 52و  51، درﺻﺪ ﺗﻠﻔﺎت و درﺻﺪ ﺑﻘﺎ ﻧﺴﺒﻲ در دروه اﻳﻤﻨﻲ : ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ21-3ﺟﺪول 
ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ درﺻﺪ   درﺻﺪ ﺑﻘﺎء ﺗﻌﺪاد اوﻟﻴﻪ ﺗﻴﻤﺎر ﺷﻤﺎره ﺗﺎﻧﻚ
 SPR
  51,5LPواﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در  2
 ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ
    059
  62,21LPواﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در  3
 04ﻣﻮاﺟﻬﻪ در روز 
دوره  %31,65  3,38 009
 روزه 51اﻳﻤﻨﻲ 
در روز ﺑﺪون واﻛﺴﻦ ﻣﻮاﺟﻬﻪ  5
 04
  46 0001
  06 0001 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ 6
  62,21LPواﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در  9
 ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ
    016
  62,21LPواﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در  11
 04ﻣﻮاﺟﻬﻪ در روز 
دوره  %4,96   035
 روزه 52اﻳﻤﻨﻲ 
  51,5LPواﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن در  41
 04ﻣﻮاﺟﻬﻪ در روز 





  روز 54و  53روﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ در دوره اﻳﻤﻨﻲ : درﺻﺪ ﺑﻘﺎ ﻧﺴﺒﻲ ﭘﺴﺖ ﻻ41ﻧﻤﻮدار   




  روزه 54و  53، 52، 51: درﺻﺪ ﺑﻘﺎ ﻧﺴﺒﻲ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ در دوره اﻳﻤﻨﻲ 51ﻧﻤﻮدار 
  
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪه ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ و ﺗﻠﻔﺎت در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﭘﺴﺖ ﻻرو ﻣﻴﮕﻮ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه و ﻧﺸﺪه ﻧﺸﺎن ﻣﻲ 
روزه در دو ﻧﻮﺑﺖ  52ﺗﺎ  5ﻏﻮﻃﻪ وري در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮي  دﻫﺪ ﻛﻪ اﺳﺘﻔﺎده از اﻳﻦ رادﻳﻮواﻛﺴﻦ ﺑﻪ روش
درﺻﺪ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻠﻔﺎت در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي  16و  67روز ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﺎﻋﺚ  41ﺗﺎ  01واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺑﻪ ﻓﺎﺻﻠﻪ 
روز ﭘﺲ از آﺧﺮﻳﻦ  54و  53واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﺮ ﺿﺪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ در زﻣﺎن ﻫﺎي 
 53روز ﺷﺮوع ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺗﺎ زﻣﺎن  51ﮔﺮدد. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ درﺻﺪ ﺑﻘﺎ ﻧﺴﺒﻲ در ﻃﻲ دوره اﻳﻤﻨﻲ  واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻣﻲ
روز ﭘﺲ از آﺧﺮﻳﻦ  54روز ﺑﻪ ﺣﺪاﻛﺜﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ و ﻣﺠﺪداً ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺗﺎ زﻣﺎن 
 54ﺑﻮده در زﻣﺎن  %67روز  53ﻣﺎن زﻣﺎن واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎ اداﻣﻪ ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ درﺻﺪ ﺑﻘﺎ ﻧﺴﺒﻲ ﻛﻪ در ز
ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ.ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻫﺎ ﺑﻪ روش آﻧﺎﻟﻴﺰ وارﻳﺎﻧﺲ ﻳﻜﻄﺮﻓﻪ در ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ  %16روز ﺑﻪ 
  ﻧﺴﺒﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ:
  ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎ ﻫﻤﻪ ﮔﺮوﻫﻬﺎ داراي اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري اﺳﺖ.
  ﺪه ﺑﺎ ﻫﻤﻪ ﮔﺮوﻫﻬﺎ داراي اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري اﺳﺖ.وﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس زﻧ  51,5LPﮔﺮوه واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن 
  وﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس زﻧﺪه ﺑﺎ ﻫﻤﻪ ﮔﺮوﻫﻬﺎ داراي اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري اﺳﺖ.  62,21LPﮔﺮوه واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن 
ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ ﺑﺎ ﮔﺮوﻫﻬﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري ﻧﺪارد وﻟﻲ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ 
  ﻨﻲ داري اﺳﺖ .ﮔﺮوﻫﻬﺎ داراي اﺧﺘﻼف ﻣﻌ
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  (PPT , CHD ,CHTﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ )ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﻠﻮل-3-11
  ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺷﻤﺎرش اﻓﺘﺮاﻗﻲ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ-3-11-1
( ﭼﻨﻴﻦ ﺑﻨﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ اﻛﺜﺮا ﮔﺮاﻧﻮل ﻫﺎي ﻣﺤﺘﻮي  81ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه )ﺷﻜﻞ –در ﺑﺮرﺳﻲ ﻻم ﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر واﻛﺴﻦ زده 
ﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺎﺷﻲ از واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻣﻴﮕﻮ ﻫﺎ و ﺳﭙﺲ ﻣﻮاﺟﻬﻪ آﻧﻬﺎ ﺑﺎ ﭘﺮوﻓﻨﻞ اﻛﺴﻴﺪاز رﻫﺎ ﺷﺪه اﻧﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻣ
آورده ﺷﺪه 71ﻋﺎﻣﻞ وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻔﺎوت درﺻﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﺟﺪول 
اﺳﺖ ﺣﺠﻢ زﻳﺎدي از ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ در اﻳﻦ ﺗﻴﻤﺎر را ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮ ﺳﻴﺖ ﻫﺎ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ دﻫﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺣﺎﺋﺰ 
ﺳﻠﻮل ﻫﺎ آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ دال ﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻴﮕﻮ ﻧﻤﻲ  % 02 -03ﻳﻚ ﺑﺎﺷﺪ. ﺣﺪودا اﻫﻤﻴﺖ اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژ
ﻏﻴﺮ -ﺗﻴﻤﺎر واﻛﺴﻦ زده %09اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﺣﺪودا  %58ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ اﻳﻦ ﮔﺮوه ﺣﺪودا 
(  از 02) ﺷﻜﻞ ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺪون واﻛﺴﻦ ﻣﻮاﺟﻬﻪ داده ﺷﺪه %03( و در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ زﻳﺮ 91ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه )ﺷﻜﻞ
  ﺷﺮاﻳﻂ ﺑﺴﻴﺎر ﺧﻮﺑﻲ ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ.  
  
ﺷﻤﺎرش اﻓﺘﺮاﻗﻲ ﺳﻠﻮل –CHD:وﺿﻌﻴﺖ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ در ﺗﻴﻤﺎر ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ )ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﻮن 71ﺟﺪول 











 53 sisotpopA 56 58 ﺳﻤﻲ ﮔﺮاﻧﻮﻻر%
 05 sisotpopA 52 01 ﮔﺮاﻧﻮﻻر%
 sisotpopa+51 sisotpopA 01 5 ﻫﻴﺎﻟﻦ%
  
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻴﺮﺳﺪ واﻛﺴﻦ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﮔﺮاﻧﻮﻻر ﻣﻲ ﺷﻮد و ﻋﺪم واﻛﺴﻦ ﺳﻬﻢ ﺳﻤﻲ  71ﺑﺮ اﺳﺎس ﺟﺪول 
ﺑﺎ ﭘﺎﺗﻮژن ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ  ﮔﺮاﻧﻮﻻر ﻫﺎ را اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ دﻫﺪ. ﺑﺪﻳﻬﻲ اﺳﺖ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﺻﻮرت ﻋﺪم ﻣﻮاﺟﻬﻪ
  ﻣﻲ ﮔﺮدد.  sisotpopAﺳﻠﻮل ﻫﺎ از ﻃﺮﻳﻖ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ 
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:وﺿﻌﻴﺖ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ در ﺗﻴﻤﺎر واﻛﺴﻦ 81ﺷﻜﻞ 
ﻣﻮاﺟﻬﻪ داده ﺷﺪه ﺳﻤﺖ ﭼﭗ ﺳﻠﻮل  -زده
  آﻟﻮده ﻣﺸﺨﺺ اﺳﺖ
 
: ﺗﻴﻤﺎر واﻛﺴﻦ زده ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ 91ﺷﻜﻞ 
 دﻫﺪ. آﭘﻮﭘﺘﻮزﻳﺲ ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ اﺳﺖ.
 
 
ﻣﺜﺒﺖ ﻳﺎ واﻛﺴﻦ زده  :ﺗﻴﻤﺎر ﻛﻨﺘﺮل02ﺷﻜﻞ
ﻣﻮاﺟﻬﻪ داده ﺷﺪه. ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﻏﺎﻟﺒﺎ ﺳﻤﻲ  -ﻧﺸﺪه
 ﮔﺮاﻧﻮﻻر ﻫﺴﺘﻨﺪ.
 ﻣﻮاﺟﻬﻪ داده ﻧﺸﺪه -: ﺗﻴﻤﺎر واﻛﺴﻦ زده ﻧﺸﺪه12ﺷﻜﻞ 
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  (CHTﻫﺎ )ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﻮن ﺷﻤﺎرش ﻛﻠﻲ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ -3-11-2
  
  )lm/llec()CHT(: ﺷﻤﺎرش ﻛﻠﻲ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ81ﺟﺪول
 ﺷﻤﺎرش ﻛﻠﻲ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻧﻮع ﺗﻴﻤﺎر ردﻳﻒ
ﺷﻤﺎرش ﻛﻠﻲ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ 
 ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ
 5,12×016 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ 1
 2,61×016 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ 2 7,32×016
 2,23×016 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ 3
 7,23×016 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ 4
 5,42×016 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ 5 4,23×016
 0,04×016 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ 6
 7








واﻛﺴﻦ ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ )ﻏﻮﻃﻪ 
 وري(
 2,62×016
 00005273 واﻛﺴﻦ ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ )ﺗﺰرﻳﻘﻲ( 01
 00000081 واﻛﺴﻦ ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ )ﺗﺰرﻳﻘﻲ( 11 4,82×016
 00000003 واﻛﺴﻦ ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ )ﺗﺰرﻳﻘﻲ( 21
 00005282 واﻛﺴﻦ ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ 31
 00005253 واﻛﺴﻦ ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ 41 4,33×016
 00005763 ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪواﻛﺴﻦ  51
 
داري ﺑﻴﻦ ﮔﺮوﻫﻬﺎ از ﻧﻈﺮ ﺷﻤﺎرش ﻛﻠﻲ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻨﻬﺎ ﺑﻪ روش آﻧﺎﻟﻴﺰ وارﻳﺎﻧﺲ ﻳﻜﻄﺮﻓﻪ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ
  (.50.0>Pﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﻳﺪ )
 / ('ارش %$# "!ح   ٢٨
 
  ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﻮن ﺳﻨﺠﺶ ﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ ﭘﻼﺳﻤﺎ-3-11-3
  


















ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎ دو ﮔﺮوه  DSLﻃﺮﻓﻪ ﺑﺎ آزﻣﻮن ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻫﺎ ﺑﻪ روش آﻧﺎﻟﻴﺰ وارﻳﺎﻧﺲ ﻳﻚ
ﻫﻢ ﺷﺪه اﻧﺪ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري ﻧﺪارﻧﺪ  واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﻪ روﺷﻬﺎي ﻏﻮﻃﻪ وري و ﺗﺰرﻳﻘﻲ ﻛﻪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس
(. در ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ و ﮔﺮوه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس زﻧﺪه 50.0>P)
  (.50.0<Pاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري اﺳﺖ )
  
  ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺷﻤﺎرش اﻓﺘﺮاﻗﻲ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ-3-11-4
ﻫﺎ ﺑﺎ درﺻﺪ ﺪه اﺳﺖ. اﻧﻮاع ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ از ﻫﻤﻮﺳﺎﻳﺖﻧﺘﺎﻳﺞ اﻓﺘﺮاﻗﻲ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ي ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ در ﺟﺪول زﻳﺮ آورده ﺷ
اي ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻮرد در ﮔﺮوه ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻟﻴﺴﺖ ﺷﺪه اﺳﺖ. درﺻﺪ ﺳﻠﻮل داﻧﻪ91-3ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ در ﺟﺪول 




  ﻣﻘﺪار ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻞ ﭘﻼﺳﻤﺎ 
 اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر( ±)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
 ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
 07/23±81/1 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ 1
  
 17/84
 67/25±01/72 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ 2
 76/6±91/68 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ 3
 84/32±11/80 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ 4
  
 05/95
 25/11±42/92 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ 5
 15/34±31/27 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ 6
 24/18±11/15 ﻏﻮﻃﻪ وري ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ 7
  
 44/32
 93/3±24/12 ﻏﻮﻃﻪ وري ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ 8
 05/6±91/68 ﻏﻮﻃﻪ وري ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ 9
 17/22±23/10 ﺗﺰرﻳﻖ ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ 01
  
 85/97
 44/16±12/25 ﺗﺰرﻳﻖ ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ 11
 06/55±51/37 ﺗﺰرﻳﻖ ﺑﺎ ﻣﻮاﺟﻬﻪ 21
 88/11±85/74 ﺗﺰرﻳﻖ ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ 31
  
 88/6
 19/5±36/50 ﺗﺰرﻳﻖ ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ 41
 68/91±72/18 ﺗﺰرﻳﻖ ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ 51
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ﮔﺮوه واﻛﺴﻴﻨﻪ "ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ درﺻﺪ ﺑﺮاي  ﺳﻠﻮل ﻫﺎي داﻧﻪ اي ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﻣﻲ 40.3±04.13 "در ﻣﻌﺮض ﻗﺮار دادن
ﺑﺪون واﻛﺴﻦ و ﺑﺪون در  "و ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ درﺻﺪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه درﮔﺮوه   70.2±04.15 "ﺷﺪه و در ﻣﻌﺮض ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ
در ﮔﺮوه    70.2±06.71ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ درﺻﺪ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه  etyconilayhاﺳﺖ. اﻣﺎ درﻣﻮرد  29.1±02.9 "ﻣﻌﺮض ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ
 "ﺑﺪون واﻛﺴﻴﻨﻪ و در ﻣﻌﺮض ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ "ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ درﺻﺪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ  "واﻛﺴﻴﻨﻪ و در ﻣﻌﺮض ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ"
  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. 38.0±08.5
ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻫﻴﭻ آﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ ﺟﺪي وﺟﻮد ﻧﺪارد ﻛﻪ در  ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻣﻴﮕﻮ ﮔﺮوه ﻳﻚ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﻮد. ﺑﺮ اﺳﺎس 
ه ﺷﺪه در ﮔﺮوه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه، رخ داده اﺳﺖ. اﻳﻦ ﻧﻮع آﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ وﺳﻴﻌﻲ در ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﺸﺎﻫﺪ
آﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ آﺷﺘﻔﺘﮕﻲ ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ ﺷﻮد و اﻳﻦ ﺑﻲ ﻛﻔﺎﻳﺘﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ در ﺣﺎﻟﺖ ﻫﺎي ﻧﺎﻛﺎراﻣﺪ، 
( ﺑﻴﻦ 720.=p ,2=fd ,02.7=Kﻳﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ دﻳﮕﺮ ﻧﻤﺎﻳﺪ.  ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ داري ) VSSWﻣﻴﮕﻮ را ﻣﺴﺘﻌﺪ  
ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ "ﺑﺪون واﻛﺴﻦ و در ﻣﻌﺮض ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ"در ﮔﺮوه ﻫﺎ وﺟﻮد دارد. درﺻﺪ ﺑﻘﺎي ﮔﺮوه  ﻣﺮﺗﺒﻪ درﺻﺪ ﺑﻘﺎ
ارزش را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ  و ﺗﻔﺎوت ﺑﻴﻦ درﺻﺪ ﺑﻘﺎي  اﻳﻦ ﮔﺮوه و ﮔﺮوه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه در ﻣﻌﺮض ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺣﺪود 
  ﺘﺮ در ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻘﺎوﻣ VSSWدرﺻﺪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. اﻳﻦ درﺻﺪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮي  واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﺮاﺑﺮ  65
در ﺑﺮرﺳﻲ ﻻم ﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر واﻛﺴﻦ زده ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﭼﻨﻴﻦ ﺑﻨﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ اﻛﺜﺮا ﮔﺮاﻧﻮل ﻫﺎي ﻣﺤﺘﻮي  ﭘﺮوﻓﻨﻞ 
اﻛﺴﻴﺪاز رﻫﺎ ﺷﺪه اﻧﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺎﺷﻲ از واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻣﻴﮕﻮ ﻫﺎ و ﺳﭙﺲ ﻣﻮاﺟﻬﻪ آﻧﻬﺎ ﺑﺎ ﻋﺎﻣﻞ 
ﻤﺎر را ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮ ﺳﻴﺖ ﻫﺎ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ دﻫﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﻲ وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﺣﺠﻢ زﻳﺎدي از ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ در اﻳﻦ ﺗﻴ
ﺳﻠﻮل ﻫﺎ آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ دال ﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎري  % 02 -03ﺗﻮاﻧﺪ ﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﻴﺖ اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺑﺎﺷﺪ. ﺣﺪودا 
ﺗﻴﻤﺎر واﻛﺴﻦ زده  %79اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﺣﺪودا  %58ﻣﻴﮕﻮ ﻧﻤﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ اﻳﻦ ﮔﺮوه ﺣﺪودا 
ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺪون واﻛﺴﻦ ﻣﻮاﺟﻬﻪ داده ﺷﺪه،  از ﺷﺮاﻳﻂ ﺑﺴﻴﺎر ﺧﻮﺑﻲ  %62ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ زﻳﺮ ﻏﻴﺮ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه و در 
  ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ.  
ﺷﻤﺎرش اﻓﺘﺮاﻗﻲ –CHD: وﺿﻌﻴﺖ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ در ﺗﻴﻤﺎر ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ )ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﻮن 02ﺟﺪول ﺷﻤﺎره
  ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ(
ﻏﻴﺮ -ﻏﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﻪ 
 ﻣﻮاﺟﻬﻪ
ﻴﺮ ﻏ–واﻛﺴﻴﻨﻪ  ﻣﻮاﺟﻬﻪ -ﻏﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﻪ
 ﻣﻮاﺟﻬﻪ
 ﻣﻮاﺟﻬﻪ-واﻛﺴﻴﻨﻪ
 40.3±04.13a 14.4±00.33a 08.3±00.66 78.1±00.58 ﺳﻤﻲ ﮔﺮاﻧﻮﻻر%
 70.2±04.15a 05.2±06.05a 29.1±08.42 29.1±02.9 ﮔﺮاﻧﻮﻻر%
 70.2±06.71a 91.2±04.61a 85.2±02.9 38.0±08.5 ﻫﻴﺎﻟﻦ%
  
ر ﻣﻲ ﺷﻮد و ﻋﺪم واﻛﺴﻦ ﺳﻬﻢ ﺳﻤﻲ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻴﺮﺳﺪ واﻛﺴﻦ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﮔﺮاﻧﻮﻻ02ﺑﺮ اﺳﺎس ﺟﺪول
ﮔﺮاﻧﻮﻻر ﻫﺎ را اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ دﻫﺪ. ﺑﺪﻳﻬﻲ اﺳﺖ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﺻﻮرت ﻋﺪم ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ ﭘﺎﺗﻮژن ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ 
  ﻣﻲ ﮔﺮدد.  sisotpopAﺳﻠﻮل ﻫﺎ از ﻃﺮﻳﻖ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ 














  ﻣﻮاﺟﻬﻪ داده ﺷﺪه  -: وﺿﻌﻴﺖ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ در ﺗﻴﻤﺎر واﻛﺴﻦ زده22ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
  ﺳﻤﺖ ﭼﭗ ﺳﻠﻮل آﻟﻮده ﻣﺸﺨﺺ اﺳﺖ
  
  
  : ﺗﻴﻤﺎر واﻛﺴﻦ زده ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ. 32ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
  آﭘﻮﭘﺘﻮزﻳﺲ ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ اﺳﺖ.
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  ﻣﻮاﺟﻬﻪ داده ﺷﺪه )ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ(،  -: ﺗﻴﻤﺎر واﻛﺴﻦ زده ﻧﺸﺪه42ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 




  ﻣﻮاﺟﻬﻪ داده ﻧﺸﺪه )ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ( -: ﺗﻴﻤﺎر واﻛﺴﻦ زده ﻧﺸﺪه52ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
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  ﻫﺎي ﻏﻴﺮ از ﻫﻤﻮﻟﻨﻒﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺑﺎﻓﺖ-3-11-5
ﺑﻪ ﺟﺰ ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ در ﺳﺎﻳﺮ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎ ﻧﻴﺰآﻟﻮدﮔﻲ ﻧﺎﺷﻲ از وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ ﻣﺸﻬﻮد ﺑﻮد . از ﺟﻤﻠﻪ اﻳﻦ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ 
  دﻧﺪ.( ﺑﻮ92ﺗﺎ 62روده، ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻴﻨﺎﺑﻴﻨﻲ ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس و  اﭘﻴﺪرم ﺑﺎﻓﺖ اﮔﺰو اﺳﻜﻠﺘﺎل )ﺷﻜﻞ ﻫﺎي 
  
  




  ﺳﻠﻮل ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ ﺷﺪه ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺸﻜﻴﻞ  A epyt yrdwoC: ﻓﺮم 72ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره
  ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ وﻳﺮوﺳﻲ در ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻣﺴﺘﻘﺮ در روده ﻣﻴﺎﻧﻲ
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ﻲ وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻴﻨﺎﺑﻴﻨ: ﻓﺮم ﺳﻠﻮل ﻫﺎ در ﻓﺎز ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت ﻋﻔﻮﻧﺖ 82ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
  ﻓﺎز اﻧﺘﻬﺎﺋﻲ ﻋﻔﻮﻧﺖﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس،ﭘﻴﻜﺎن  ﭘﺮ:ﻓﺎز اوﻟﻴﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ؛ ﭘﻴﻜﺎن ﺗﻮ ﺧﺎﻟﻲ: ﺳﻠﻮل ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ ﺷﺪه در
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  RCPﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﻮن -3-21
اﻧﺘﺨﺎب ﮔﺮدﻳﺪ و ﺗﻮﺳﻂ ﻛﻴﺖ ﺗﺠﺎري  RCPﮕﻮﻫﺎي ﻫﺮ ﮔﺮوه ﺑﻄﻮر ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎﻳﻲ از ﻣﻴ
 آﻣﺪه اﺳﺖ. 12ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ در ﺟﺪول  002QI VSSW-RCP detseN
  
  ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ از ﻧﻈﺮ آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ RCP: ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﻮن 12ﺟﺪول
 RCPﻧﺘﻴﺠﻪ آزﻣﻮن  داريزﻣﺎن ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮ ﻧﻮع ﺗﻴﻤﺎر ﺷﻤﺎره ﺗﺎﻧﻚ
 2
  
 ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ 51 ,5LPواﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن 
 ﻣﻨﻔﻲ در ﺳﻦ ﭼﻬﻞ روز
 ﻣﻨﻔﻲ در ﺳﻦ ﺷﺼﺖ روز
 ﻣﻨﻔﻲ در ﺳﻦ ﭼﻬﻞ روز، ﻗﺒﻞ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ 04 LPﻣﻮاﺟﻬﻪ  62 ,21LPواﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن  3
 3
  
 06 LPﻣﻮاﺟﻬﻪ  62 ,21LPواﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن 
 ﻣﻨﻔﻲ در ﺳﻦ ﺷﺼﺖ روز، ﻗﺒﻞ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ
 ﻣﻨﻔﻲ روز، ﺑﻌﺪ از ﻣﻮاﺟﻬﻪدر ﺳﻦ ﻫﻔﺘﺎد 
   1-4
  06 LPﻣﻮاﺟﻬﻪ  62 ,21LPواﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن 
 
 ﻣﻨﻔﻲ در ﺳﻦ ﺷﺼﺖ روز، ﻗﺒﻞ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ
 ﻣﻨﻔﻲ در ﺳﻦ ﻫﻔﺘﺎد روز، ﺑﻌﺪ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ 2-4
   7
 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ  06LPﻣﻮاﺟﻬﻪ  -ﺑﺪون واﻛﺴﻦ
 ﻣﺜﺒﺖ در ﺳﻦ ﺷﺼﺖ روز، ﻗﺒﻞ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ
 ﻣﺜﺒﺖ در ﺳﻦ ﻫﻔﺘﺎد روز، ﺑﻌﺪ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ 8
 9
 ﻣﻨﻔﻲ در ﺳﻦ ﺷﺼﺖ روز، ﻗﺒﻞ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ -ﺑﺪون واﻛﺴﻦ
 ﻣﻨﻔﻲ در ﺳﻦ ﻫﻔﺘﺎد روز، ﺑﻌﺪ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ
 11
 ﻣﻨﻔﻲ در ﺳﻦ ﺷﺼﺖ روز، ﻗﺒﻞ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ 62 ,21LPواﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن 
 ﻣﻨﻔﻲ در ﺳﻦ ﻫﻔﺘﺎد روز، ﺑﻌﺪ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ
   1-31
 06LPﻣﻮاﺟﻬﻪ  51 ,5LPواﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن 
 ﻣﻨﻔﻲ ﺖ روز، ﻗﺒﻞ از ﻣﻮاﺟﻬﻪدر ﺳﻦ ﺷﺼ
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  ﺑﺤﺚ-4
درﺻﺪ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺟﺎﻧﻮري را ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ دﻫﻨﺪ، ﻟﻴﻜﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ دﻓﺎع اﻳﻤﻨﻲ آﻧﻬﺎ ﻓﺎﻗﺪ  59اﻣﺮوزه ﺑﻲ ﻣﻬﺮﮔﺎن ﺑﻴﺶ از 
ﻮﻟﻲ و ﻫﻤﻮرال( ﻣﺘﻜﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. از اﻳﻦ رو واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن آﻧﻬﺎ اﻳﻤﻨﻲ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﺑﻮده و ﺗﻨﻬﺎ ﺑﺮ اﻳﻤﻨﻲ ذاﺗﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ )ﺳﻠ
ﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰاي وﻳﺮوﺳﻲ اﻣﺮي ﻏﻴﺮ ﻣﺤﺘﻤﻞ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد. از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ ﺑﺮﺧﻲ از ﮔﺰارﺷﺎت اراﺋﻪ ﺷﺪه 
دﻻﻟﺖ ﺑﺮ وﺟﻮد ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ در ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه از ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﺎﺑﻊ ﻣﺨﺘﻠﻒ 
(. اﻣﺎ ﻧﻜﺘﻪ 2002 ,.la te uW ;0002 ,.la te sageneVوﺟﻮد اﻳﻤﻨﻲ ﺧﺎﻃﺮه در ﺑﻲ ﻣﻬﺮﮔﺎن ﺛﺎﺑﺖ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ )ﻣﻮﺟﻮد 
ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ اﻳﻨﻜﻪ اﻳﻤﻨﻲ ﺧﺎﻃﺮه ﻣﺸﺎﺑﻪ اﻳﻤﻨﻲ ﺧﺎﻃﺮه در ﻣﻬﺮه داران ﻧﻤﻲ ﺑﺎﺷﺪ، زﻳﺮا در ﻣﻬﺮه داران ﺑﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ 
ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ در ﺑﻲ ﻣﻬﺮﮔﺎن ﺗﻌﺪادي از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻧﺎم آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﺑﺎﻋﺚ اﻳﺠﺎد اﻳﻤﻨﻲ در ﺧﻮد ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ، در 
ﻫﺎي ﺳﺎﺧﺘﺎري ﺑﺮﺧﻲ از وﻳﺮوس ﻫﺎ ﻗﺎدرﻧﺪ اﻳﻤﻨﻲ ﺧﺎﻃﺮه اي اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨﺪ. اﻣﺮوزه ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي درﮔﻴﺮ ﻛﻨﻨﺪه ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ، 
ﻣﻨﻈﻮر ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺮان ﻧﺎﭘﺬﻳﺮي را ﺑﻪ اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ ﺗﺤﻤﻴﻞ ﻧﻤﻮده اﺳﺖ، ﻟﺬا ﻳﺎﻓﺘﻦ ﻳﻚ راﻫﻜﺎر ﺟﺪﻳﺪ ﺑﻪﺳﺎﻻﻧﻪ ﺧﺴﺎرات ﺟﺒ
ﺑﺎﺷﺪ.از ﺟﻤﻠﻪ اﻳﻦ راﻫﻜﺎرﻫﺎ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰاي ﺑﺎ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري  ﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﻴﺖ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻨﻈﻮر اﻣﺮوزه ﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ واﻛﺴﻦ(. ﺑﺪﻳﻦ ﻣ5002 ,.la te tdlevettiWﻣﻨﻈﻮر ﻛﻨﺘﺮل اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ )وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﻪ
 tdlevettiWﺷﻮد)ﻫﺎي ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ و ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ از ﺟﻤﻠﻪ روشﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در آﺑﺰﻳﺎن از روش
  (4002 ,.la te
ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در ﻓﺎز اول اﻳﻦ ﭘﺮوژه، دز ﻣﻄﻠﻮب ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ﺑﺎ ﭘﺮﺗﻮ ﮔﺎﻣﺎ ﺑﺮاي وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ 
درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد( و در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺗﻮﻟﻴﺪ آﻧﺘﻲ ژن ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ  -02در ﺣﺎﻟﺖ ﻣﻨﺠﻤﺪ ) 01 5/4lm/ﺘﻪ ﺑﺎ ﺗﻴﺘﺮ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻳﺎﻓ
ﻛﻴﻠﻮﮔﺮي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻬﻴﻪ رادﻳﻮواﻛﺴﻦ اﻳﻦ وﻳﺮوس اﻧﺠﺎم  51ﻛﺎﻣﻞ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه )رادﻳﻮآﻧﺘﻲ ژن( 
ﻴﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ زاﻳﻲ ﻻزم و ﺗﺴﺖ ﻫﺎي ﺗﺎﺋﻴﺪ ﺳﻼﻣﺖ ﺧﺎﺻﻴﺖ آﻧﺘﻲ ژﻧﺘﻴﻜﻲ وﻳﺮوس و ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ﻛﺎﻣﻞ ﺧﺎﺻ
ﺿﺮوري ﺑﻮد. ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻴﺰان اﻳﻤﻨﻲ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺿﺪ ﺑﻴﻤﺎري 
  وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺎ اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس زﻧﺪه ﻣﻴﺰان ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ.
داده ﺷﺪ ﻛﻪ ﺗﺰرﻳﻖ رادﻳﻮواﻛﺴﻦ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻟﻘﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺮ ﺿﺪ وﻳﺮوس  در ﻓﺎز اول اﻳﻦ ﭘﺮوژه ﺑﺮاي اوﻟﻴﻦ ﺑﺎر ﻧﺸﺎن
ﮔﺮﻣﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد. ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ اﺳﺘﻔﺎده از اﻳﻦ رادﻳﻮواﻛﺴﻦ ﺑﻪ ﺻﻮرت  01ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي 
 08روز ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﺎﻋﺚ ﺑﻴﺶ از  41اﻟﻲ  01ﺗﺰرﻳﻘﻲ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎﻟﻎ در دو ﻧﻮﺑﺖ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺑﻪ ﻓﺎﺻﻠﻪ 
درﺻﺪ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻠﻔﺎت در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﺮ ﺿﺪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ، ﻣﻲ ﮔﺮدد. 
 52ﺗﺎ  5ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در اﻳﻦ ﻓﺎز ﭘﺮوژه اﺳﺘﻔﺎده از اﻳﻦ رادﻳﻮواﻛﺴﻦ ﺑﻪ روش ﻏﻮﻃﻪ وري در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮي 
درﺻﺪ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻠﻔﺎت  16و  67روز ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﺎﻋﺚ  41ﺗﺎ  01روزه در دو ﻧﻮﺑﺖ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺑﻪ ﻓﺎﺻﻠﻪ 
روز  54و  53در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺑﺮ ﺿﺪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ در زﻣﺎن ﻫﺎي 
  ﭘﺲ از آﺧﺮﻳﻦ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﮔﺮدﻳﺪ.
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ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت زﻳﺎدي ﻛﻪ در ﻣﻮرد ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن اﻧﺠﺎم ﺷﺪه، ﻫﻤﮕﻲ ﺑﻴﺎن ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ  اﻛﺜﺮ ﺑﻲ ﻣﻬﺮﮔﺎن 
ﻳﻤﻨﻲ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ و دﻓﺎع آﻧﻬﺎ ﻧﺎﺷﻲ از ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ذاﺗﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻫﻢ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻫﻢ ﻓﺎﻗﺪ ﺳﻴﺴﺘﻢ ا
در ﻣﻴﮕﻮ ﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﺷﺪه  VSSWﻫﻤﻮرال ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. وﻟﻲ وﺟﻮد ﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ ﻋﻠﻴﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ 
ﻣﺎه،  4وﻳﺮوس ﺑﻌﺪ از  زﻧﺪه ﻣﺎﻧﺪه اﻧﺪ در ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﺠﺪد ﺑﺎ اﻳﻦ VSSWاﺳﺖ. ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﭘﺲ از ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري 
اﻧﺪ ﺗﺎﻳﻴﺪي ﺑﺮ ﺗﻘﻮﻳﺖ ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ، اﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻗﺒﻼً ﻳﻚ ﺑﺎر ﻋﻔﻮﻧﻲ ﺷﺪه %49درﺻﺪ ﺑﻘﺎء ﻧﺴﺒﻲ 
 VSSWاي در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه از ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي ﻧﻮﻋﻲ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ .ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 ,.la te tdlevettiWﺪه ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﻮﺟﻮد در ﭘﻼﺳﻤﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻮده اﺳﺖ)دﻳﺪه ﺷﺪه ﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻳﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺧﻨﺜﻲ ﻛﻨﻨ
( اﻳﻦ ﺗﺠﺮﺑﻴﺎت ﻣﺸﺨﺺ ﻛﺮد ﻛﻪ ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻪ ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از ﻋﻔﻮﻧﺖ اوﻟﻴﻪ ﺷﺮوع ﺷﺪه و ﺗﺎ ﻫﻔﺘﻪ 4002
ﭼﻬﺎرم ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻛﺮده و ﺗﺎ اﻧﺘﻬﺎي ﻣﺎه دوم ﭘﺎﻳﺪار اﺳﺖ. ﻣﺴﺘﻨﺪاﺗﻲ ﻫﻢ در ﻣﻮرد ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺧﻨﺜﻲ ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ وﻳﺮوس در 
ﺳﻤﺎي ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه از ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﺠﻮﻳﺰ وﻳﺮوس ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ ﭘﻼﺳﻤﺎ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﻼ
دﺳﺖ ﻧﺨﻮرده ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ. از ﻃﺮﻳﻖ ﻛﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺗﺒﺎدل ﻛﺎﺗﻴﻮﻧﻲ ﻣﺎده اي در ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه ﺗﺸﺨﻴﺺ 
  (. 2002 ,.late uWداده ﺷﺪه ﻛﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ اﻳﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺧﻨﺜﻲ ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﺑﺎﺷﺪ )
ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ روش ﺑﺮاي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ﺧﺎﺻﻴﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ زاﻳﻲ وﻳﺮوﺳﻬﺎ و ﺳﺎﻳﺮ 
ارﮔﺎﻧﻴﺴﻤﻬﺎي  ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا ﺑﻪ دﻟﻴﻞ رﺳﺎﻧﺪن آﺳﻴﺐ ﻛﻤﺘﺮ ﺑﻪ ﺧﺎﺻﻴﺖ آﻧﺘﻲ ژﻧﺘﻴﻜﻲ آﻧﻬﺎ، ﭘﺮﺗﻮدﻫﻲ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻪ 
 ,.la te beirGﻳﺎﺑﺪ)ﺮوﺳﻲ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲﮔﻮﻧﻪ اي ﻛﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﻳﻦ روش ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ واﻛﺴﻦ وﻳ
ﻫﺎي ﺳﺎﺧﺘﺎري ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰاي وﻳﺮوﺳﻲ را ( ﻟﻴﻜﻦ ﺑﺎ اﻳﻦ ﻓﺮض، ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻗﺎدرﻧﺪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ2002
ﻫﺎي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻫﺎي ﺣﺎوي وﻳﺮوسدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از واﻛﺴﻦ .ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻧﻤﻮده و در ﺑﺮاﺑﺮ آﻧﻬﺎ واﻛﻨﺶ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪ
 04روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ وﻳﺮوس ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻛﻪ در ﺳﻨﻴﻦ  5-51ﻻروﻫﺎي  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. در ﭘﺴﺖ
روزه  5-51روزﮔﻲ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، ﻣﻴﺰان رﺷﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي  06و 
اﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه داري ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺖ. اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ ﺑﻮد ﻛﻪ ﻣﻴﺰان رﺷﺪ در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي وﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲﻏﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺑﻪ
ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻫﻤﺮاه ﺑﻮد. از روزﮔﻲ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، ﺑﻪ 06روزه ﻛﻪ ﺗﻨﻬﺎ در ﺳﻦ  5-51
روزه ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه در ﺳﻨﻴﻦ  5-51ﺳﻮي دﻳﮕﺮ ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮدن ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه 
روزﮔﻲ ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ دار آﻣﺎري  06ﻦ روزﮔﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه در ﺳ 06و  04
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ، از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ ﺑﺎ وﺟﻮد ﭘﺎﺋﻴﻦ ﺑﻮدن ﻣﻴﺰان رﺷﺪ در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺪون ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ 
وﻳﺮوس، ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ آﻧﻬﺎ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﺳﺎﻳﺮ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ ﺑﻮد. ﻟﻴﻜﻦ اﻳﻦ اﺣﺘﻤﺎل وﺟﻮد دارد ﻛﻪ ﺑﻌﺪ 
ﻮن ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ وﻳﺮوس ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن و ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ از واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴ
ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﺳﺎﺧﺘﺎري وﻳﺮوس ﻫﺎي ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه، ﻣﻘﺎدﻳﺮ زﻳﺎدي اﻧﺮژي ﺑﻪ ﺳﻤﺖ 
ﺘﻴﺠﻪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻣﺮاﻛﺰ ﺧﻮﻧﺴﺎز ﺟﻬﺖ ﺳﺎﺧﺖ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺧﻮﻧﻲ ﻧﻈﻴﺮ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي ﺧﻮﻧﻲ ﻫﺪاﻳﺖ ﺷﺪه ﻛﻪ در ﻧ
(. از ﺳﻮي 0002 ,.la te sageneVﺻﺮف اﻧﺮژي ﺑﺎﻻ ﺗﻮﺳﻂ اﻳﻦ ﻣﺮاﻛﺰ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ رﺷﺪ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﻫﻤﺮاه ﺷﻮد )
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روزﮔﻲ ﺑﺎ وﻳﺮوس  06روزه ﻛﻪ در ﺳﻦ  21-62دﻳﮕﺮ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان رﺷﺪ در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه 
روزﮔﻲ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه  06و  04ﺳﻨﻴﻦ  ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ در
داري ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد. اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ ﺑﻮد ﻛﻪ ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮدن ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﺑﻮدﻧﺪ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ
روزﮔﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه  06روزه ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪدر ﺳﻦ  21-62واﻛﺴﻴﻨﻪ 
ﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ دار آﻣﺎري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ. از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي ﺑﺪون  06و  04ﺑﺎ وﻳﺮوس در ﺳﻨﻴﻦ 
ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﻴﺰان رﺷﺪ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﺳﺎﻳﺮ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ ﺑﻮد. ﻟﺬا ﻣﻲ ﺗﻮان ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮد ﻛﻪ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﭘﺴﺖ 
ﺠﺎد ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ ﻻروﻫﺎ ﺑﺎ وﻛﺴﻦ ﺣﺎوي وﻳﺮوس ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ و اﻳ
ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﮔﺮدد ﻛﻪ در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺑﺎ اﺷﻐﺎل ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺮ روي ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل ﺗﻮﺳﻂ 
  (. 0002 ,.la te notruB)وﻳﺮوس ﻫﺎي ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﻣﺎﻧﻊ ازاﺑﺘﻼ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس زﻧﺪه ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺷﺪ 
روزه ﻛﻪ در  21-62ﺪ در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻏﻴﺮواﻛﺴﻴﻨﻪ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻴﺎن ﻛﻨﻨﺪه اﻳﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان رﺷ
روزﮔﻲ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﺳﺎﻳﺮ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ ﺑﻮد. از اﻳﻦ  06و  04ﺳﻨﻴﻦ 
( ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﻄﻮر اوﻟﻴﻪ در ﻣﻌﺮض 2002و ﻫﻤﻜﺎران ) uW( و 0002و ﻫﻤﻜﺎران )  sageneVرو 
ﺳﻔﻴﺪ ﻗﺮار ﻣﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪ ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺿﺪ وﻳﺮوﺳﻲ در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺷﺎن اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ. ﻟﻴﻜﻦ اﻳﻦ اﺣﺘﻤﺎل وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ 
روزﮔﻲ، در ﭘﻲ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻋﺎﻣﻞ  04روزه ﺑﺎ وﻳﺮوس در ﺳﻦ  21-62وﺟﻮد دارد ﻛﻪ در ﻣﻮاﺟﻬﻪ اوﻟﻴﻪ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 
د ﻳﻚ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﻲ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا و اﻳﺠﺎد ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ، از ﻳﻚ ﺳﻮ ﺑﺎ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ و اﻳﺠﺎ
روزﮔﻲ ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺷﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ  06ﻣﺎﻧﻊ از اﺑﺘﻼ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري در ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﻌﺪي ﺑﺎ وﻳﺮوس زﻧﺪه ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﻦ
 06روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﻛﻪ ﺗﻨﻬﺎ در ﺳﻦ  21-62و  5-51ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﻣﻴﺰان رﺷﺪ و ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 
ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻏﻴﺮواﻛﺴﻴﻨﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد. از اﻳﻦ رو ﻣﻲ روزﮔﻲ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻮاﺟﻬﻪ 
ﺗﻮان اﻳﻦ ﭼﻨﻴﻦ ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮد ﻛﻪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ و ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ و ﻣﺮاﻛﺰ 
 ﺧﻮﻧﺴﺎز در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻏﻴﺮواﻛﺴﻴﻨﻪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ
ﺻﺮف اﻧﺮژي زﻳﺎد ﻫﻢ رﺷﺪ و ﻫﻢ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ آﻧﻬﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﻴﺪا ﺧﻮاﻫﺪ ﻛﺮد. از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان 
روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﻛﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻧﺸﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﭘﺴﺖ  5-51رﺷﺪ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 
ﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﻻروﻫﺎي ﻏﻴﺮواﻛﺴﻴﻨﻪ ﺑﻮد. ﻟﻴﻜﻦ اﻳﻦ ﭼﻨﻴﻦ ﻣﻲ ﺗﻮان ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮد ﻛﻪ واﻛ
ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻨﻜﻪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﮔﺮدد ﻗﺎدر اﺳﺖ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ 
(. از اﻳﻦ رو در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺻﻮرت 0002 ,.la te notruBاﺷﺘﻬﺎ و ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﺑﻬﺒﻮد ﺷﺎﺧﺺ ﻫﺎي رﺷﺪ ﻧﻴﺰ ﮔﺮدد )
 82PVr (، ﺑﺎ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي1102) و ﻫﻤﻜﺎران iohCﮔﺮﻓﺘﻪ ﺗﻮﺳﻂ 
ﺗﺠﻮﻳﺰ ﺷﺪه ﺑﻮد ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان  2×  012وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻛﻪ ﺑﺼﻮرت ﺧﻮراﻛﻲ در رﻗﺖ 91PVrو
ﻮان درﺻﺪ ﻣﻲ رﺳﺪ. از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ ﻋﻨ 14/7و  66/7روز ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻪ  12ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﻃﻲ 
ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻲ  91PVrﺑﺮ ﻋﻠﻴﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ82PVrﻧﻤﻮدﻧﺪ ﻛﻪ اﺛﺮات ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
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 01ﺗﺎ  4ﺑﺎﺷﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﻛﻪ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻏﻴﺮواﻛﺴﻴﻨﻪ ﻳﻚ ﺗﺄﺧﻴﺮ 
اﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ روزه در  ﻧﺴﺨﻪ ﺑﺮداري از ژﻧﻮم وﻳﺮوس اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﺷﻮد. ﻟﻴﻜﻦ و
ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻓﻌﺎل ﻧﻤﻮدن ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻣﺎﻧﻊ از ورود وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮل ﻧﻴﺰ ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺷﺪ 
  ( 7002 ,.la te gnaT ;8991 ,.la te yesmaR)
ﻫﺎي ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ روزه در ﻣﻴﮕﻮ 5-51ﺷﺎﻳﺎن ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان رﺷﺪ در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻏﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﻪ 
و  04روزﮔﻲ و ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس در ﺳﻨﻴﻦ  06وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﻦ 
روزه ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان رﺷﺪ در ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎي  21-62روزﮔﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ، اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ ﺑﻮد ﻛﻪ در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي  06
ﻓﺘﺎد. از اﻳﻦ رو ﻋﻨﻮان ﺷﺪه ﺑﻮد ﻛﻪ درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ روزﮔﻲ اﺗﻔﺎق ا 06و  04ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ وﻳﺮوس در ﺳﻨﻴﻦ 
ﻧﺴﺒﻲ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﭘﺲ از ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ زﻧﺪه ﻣﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ در ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﺠﺪد ﺑﺎ وﻳﺮوس ﺑﻌﺪ 
درﺻﺪ ﻣﻲ رﺳﺪ، ﻟﺬا اﻳﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻳﻜﺒﺎر آﻟﻮده ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ دﻻﻟﺖ  49از ﭼﻬﺎر ﻣﺎه ﺗﻘﺮﻳﺒﺎ ﺑﻪ 
( در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﻧﻮﻋﻲ 0102 ,.la te ayuruFﺳﻴﺴﺘﻢ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ )ﺑﺮ وﺟﻮد ﻳﻚ 
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه از ﻋﻔﻮﻧﺖ وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ وﺟﻮد دارد ﻛﻪ از آن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر 
  (4002 ,.la te tdlevettiWﺧﻨﺜﻲ ﻛﻨﻨﺪه ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﻮﺟﻮد در ﭘﻼﺳﻤﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﻧﺎﻣﺒﺮده ﻣﻲ ﺷﻮد )
( ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ 4002و ﻫﻤﻜﺎران ) tdlevettiW
ﻋﻼوه ﺑﺮ ﺗﺄﺧﻴﺮ در اﺑﺘﻼ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻳﻚ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﺤﺴﻮس در ﻣﻴﺰان ﺗﻠﻔﺎت در 82PV-SIHو  91PV-PBM
و  91PV-PBMاﺛﺮات در واﻛﺴﻦ ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﺠﺪد ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد، ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ اي ﻛﻪ اﻳﻦ 
ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد. ﻟﺬا واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﭘﻮﺷﺶ دار ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ و ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ  82PV-SIHو  91PV-PBMﻳﺎ ﻣﺨﻠﻮط 
ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﮔﺮدد. ﻟﻴﻜﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻓﻮق ﺗﺄﺋﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه از 
ﺪ. ﺑﻄﻮرﻳﻜﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﻟﻜﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷ
روزه ﺑﻮد. از  5-51روز ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي  21-62ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي 
ﻮع وﻳﺮوس ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪه از ﺷﻴ ﺳﻮي دﻳﮕﺮ در ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮ ﻋﻨﻮان ﺷﺪه ﺑﻮد ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎء
وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﭘﺲ از ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﻣﺠﺪد ﺑﺎ اﻳﻦ وﻳﺮوس ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﻧﺸﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﻲ داري 
(. ﻟﺬا ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺬﻛﻮر و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع دﻻﻟﺖ دارد 2002 ,.la te uWﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ )
ﻪ اﻳﻤﻨﻲ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺷﺮوع ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛﻪ اﻳﻦ اﻳﻤﻨﻲ ﺗﺎ ﻫﻔﺘﻪ ﭼﻬﺎرم ﻛﻪ ﺳﻪ ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از ﻋﻔﻮﻧﺖ اوﻟﻴﻪ ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ ﺷﺒ
  (4002 ,.la te ihsokimaN ;4002 ,.la te uWﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻧﻤﻮده و در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺗﺎ اﻧﺘﻬﺎي ﻣﺎه دوم ﭘﺎﻳﺪار ﺑﺎﻗﻲ ﺧﻮاﻫﺪ ﻣﺎﻧﺪ )
ﺮوس ﻟﻜﻪ روزه ﺗﻴﻤﺎر ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳ 21-62از اﻳﻦ رو ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ از ﻳﻚ ﺳﻮ در ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه 
ﻣﻴﺰان  06روزﮔﻲ ﻣﻴﺰان رﺷﺪ و از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ در ﺗﻴﻤﺎر ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس در ﺳﻦ  06و 04ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﻨﻴﻦ 
ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﺗﻴﻤﺎرﻫﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد، ﻟﻴﻜﻦ اﻳﻨﭽﻨﻴﻦ ﻣﻲ ﺗﻮان ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮد ﻛﻪ ﻣﻨﺎﺳﺒﺘﺮﻳﻦ ﺳﻦ ﺑﺮاي 
روزه واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه  5-51ﺖ ﻻروﻫﺎي روز ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ، ﻛﻪ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﭘﺴ 21-62واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ ﺳﻦ 
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روزﮔﻲ ﺑﺎﺷﺪ. از اﻳﻦ رو زﻣﺎﻧﻴﻜﻪ  5-51اﻳﻦ ﺣﺎﻟﺖ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻧﺎﺷﻲ از ﻋﺪم ﺗﻜﻤﻴﻞ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ در ﺳﻨﻴﻦ 
واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺻﻮرت ﻣﻲ ﮔﻴﺮد ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻛﺎﻣﻞ ﻧﺒﻮدن ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ و در 
ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ از اﻳﻦ رو ﺗﺤﺮﻳﻚ و ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ آﻧﻬﺎ در  ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻋﻮاﻣﻞ ﭘﺎﺗﻮژن ﺑﺎ ﺗﺄﺧﻴﺮ ﺻﻮرت ﺧﻮاﻫﺪ
ﻣﺪت زﻣﺎن ﻃﻮﻻﻧﻲ ﺗﺮي ﺑﻄﻮل ﺧﻮاﻫﺪ اﻧﺠﺎﻣﻴﺪ در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ دﻳﺮﺗﺮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ اﻳﻦ اﺣﺘﻤﺎل وﺟﻮد 
دارد ﻛﻪ در ﺻﻮرت ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻧﺎﻛﺎﻓﻲ ﺑﻮدن ﭘﺎﺳﺦ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ اوﻟﻴﻪ، ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ اﻳﺠﺎد 
 21-62و  5-51(. از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﻣﻴﺰان ﺗﻠﻔﺎت در ﻫﺮ دو ﺗﻴﻤﺎر ﭘﺴﺖ ﻻرو 8002 ,.la te aHدد )ﻧﮕﺮ
واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ وﻳﺮوس ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺗﻴﻤﺎر ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻤﺘﺮ ﺑﻮد ﻣﻲ ﺗﻮان ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮد 
ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ و اﻳﺠﺎد ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺎﻧﻊ از  ﻛﻪ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑﺎ ﻓﻌﺎل ﻧﻤﻮدن ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ
  اﺑﺘﻼء آﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺷﻮد.
در ﺧﺼﻮص ﻛﺎرﺑﺮد ﭘﺮﺗﻮﻫﺎي ﻳﻮﻧﺴﺎز ﺟﻬﺖ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺳﺎزي وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ واﻛﺴﻨﻬﺎي ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﻧﻴﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت 
  .)7991,ssuerP ;5002,odrabmoL & oklomS( ﻣﺘﻌﺪدي  اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ آﻧﻬﺎ ﻫﻢ در اﻳﻤﻨﻲ زاﻳﻲ ﻣﻮﻓﻖ ﺑﻮده اﻧﺪ
ﮔﺰارش ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي زﻧﺪه ﻣﺎﻧﺪه ﭘﺲ از ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ  agoruMﮔﺮوه ﺗﺤﻘﻴﻘﻲ  0002در ﺳﺎل 
ﻣﺎه ﺑﻌﺪ از ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺰرﻳﻖ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻛﺸﺘﻪ ﻧﻤﻲ ﺷﻮﻧﺪ، آﻧﻬﺎ درﻳﺎﻓﺘﻨﺪ ﻛﻪ  2ﺳﻔﻴﺪ در اﺳﺘﺨﺮ، 
 te sagneVﺎﻧﻊ از ﺗﻠﻔﺎت آﻧﻬﺎ ﭘﺲ از ﺗﺰرﻳﻖ وﻳﺮوس ﻣﻲ ﮔﺮدد )ﻓﺎﻛﺘﻮري در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛﻪ ﻣ
( آﻧﻬﺎ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع را ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ ﻧﺎم ﻧﻬﺎدﻧﺪ. در آن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﺪه ﺷﺪه ﺑﻮد ﻛﻪ ﭘﺎﺳﺦ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ 0002 .la
  ﻫﺮﭼﻨﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ ﮔﺮدد وﻟﻲ ﻣﻮﺟﺐ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻌﺪ از ﭼﺎﻟﻨﺞ ﺑﺎ وﻳﺮوس ﻧﻤﻲ ﺷﻮد. 
ﻟﻴﻜﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻧﺸﺎن داد ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺷﺪه ﭘﺲ از روﺑﺮوﻳﻲ ﺑﺎ وﻳﺮوس دﭼﺎر ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﻤﻲ ﺷﻮﻧﺪ درﺣﺎ
ﺗﻮان ﺑﺎ اﻃﻤﻴﻨﺎن  ﺧﺎﻃﺮ در ﻣﺮاﻛﺰ ﺗﻜﺜﻴﺮ از اﻳﻦ واﻛﺴﻦ ﺑﻪ ﺷﻮﻧﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﻲو در ﺗﺴﺘﻬﺎي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻧﻴﺰ ﻣﻨﻔﻲ ﻣﻲ
  ﻣﻨﻈﻮر اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ اﻳﻤﻨﻲ زاﻳﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﻛﺮد.
ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻋﻤﺪﺗﺎ در ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي اﭘﻴﺘﻠﻴﺎل ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪﻧﺪ.اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺑﺎ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺗﺨﻢ اﻓﺸﺎن و ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﻫﺎي 
ﻛﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ اﻧﺪاﻣﻬﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎي درون ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻧﺎﺷﻲ از وﻳﺮوس  1831ﺗﻤﺠﻴﺪي در ﺳﺎﻟﻬﺎي 
  ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در آن ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ آﺑﺸﺶ، ﻣﻌﺪه و روده ﺑﻮدﻧﺪ ﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ دارد. 
ﻧﺤﻮه ﺑﻴﻤﺎري زاﻳﻲ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ را از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎء  6991ﺎران در ﺳﺎل و ﻫﻤﻜ dnaruD
اﻛﺘﻮدرم و ﻣﺰودرم ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ اﭘﻴﺘﻠﻴﻮم ﻛﻮﺗﻴﻜﻮﻟﻲ، ﭘﻮﺷﺶ ﻟﻮﻟﻪ ﮔﻮارش ، آﺑﺸﺶ ، ﻗﻠﺐ، ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ، ﺑﺎﻓﺖ ﻋﺼﺒﻲ و ﺑﺎﻓﺖ 
ﻫﺴﺘﻪ ﺗﻤﺎم ﺳﻠﻮل را  ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ ﻛﻪ در آن ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﺰرگ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ ﺗﺎ اﻳﻨﻜﻪ ﺳﺮاﻧﺠﺎم ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻳﻚ ﺗﻚ
  ﭘﺮ ﻛﻨﺪ ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮدﻧﺪ.
در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﻟﻮده ﺗﻮﺳﻌﻪ رﻧﮕﺪاﻧﻪ ﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه  ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﮔﺮدﻳﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻛﻤﻲ ﻗﺮﻣﺰ ﻳﺎ ﺗﻴﺮه ﺗﺮ از ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي 
ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻨﻈﺮ آﻳﻨﺪ  . ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﻟﻮده ﻳﻚ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻐﺬﻳﻪ و اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻲ ﺣﺎﻟﻲ از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﻨﺪ و ﻧﺎﮔﻬﺎن ﺑﻪ ﻛﻒ 
ﻫﺎي ﻣﺎﻧﻴﺰ در ﺗﻄﺎﺑﻖ ﺑﻮد. وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ( اﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ6991 ,renthgiLﻣﻴﻤﻴﺮﻧﺪ)اﺳﺘﺨﺮ ﺳﻘﻮط ﻛﺮده و ﻣﻲ 
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رم و اﻛﺘﻮدرم ﻧﻈﻴﺮﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ، ﺑﺎﻓﺖ ﭘﻮﺷﺸﻲ ﻣﻌﺪه ، ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪ ، ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻣﺰود
( در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي در ﺣﺎل 5991 ,.la te amayomoM ;6991 ,renthgiLﺧﻮﻧﺴﺎز و ﺑﺎﻓﺖ ﻋﻀﻼﻧﻲ ﻗﻠﺐ را آﻟﻮده ﻛﻨﻨﺪ  )
ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ اﺋﻮزﻳﻦ( و ﻣﺮگ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﻫﺎي ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻴﻚ ﻛﻤﺮﻧﮓ ﺗﺎ زﻳﺎد )رﻧﮓ آﻣﻴﺰي 
ﻫﺴﺘﻪ ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ ﺷﺪه ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪ و ﺑﺎﻓﺖ ﭘﻮﺷﺸﻲ ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ. ﺑﺮ اﺳﺎس ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻣﺎ در 
ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎي داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ اي وﻳﺮوﺳﻲ،  )DSW(esaesiD etopS etihWﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﻴﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ 
ﻧﺎم ﮔﺬاري ﻛﺮده  A epyt yrdwoCﻫﺴﺘﻪ ﺗﺸﻜﻴﻞ دادﻧﺪﻛﻪ آﻧﺮااﺋﻮزﻳﻨﻮﻓﻴﻠﻴﻚ ﺑﻮده و ﻳﻚ ﻫﺎﻟﻪ ﺷﻔﺎف را در زﻳﺮ ﻏﺸﺎ 
 )suriV sisorceN citeiopotameH dna lamredopyH suoitcefnI(VNHHI(و ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ وﻳﺮوس 6991 ,renthgiLاﻧﺪ)
اﺷﺘﺒﺎه ﺷﻮد وﻟﻲ در ﻫﺮ ﺣﺎل در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺧﺒﺮي از ﻫﺎﻟﻪ ﺷﻔﺎف ﻧﺒﻮده و ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ 
  (.6991 ,renthgiL)ﺑﻪ رﻧﮓ ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻲ ﻛﻤﺮﻧﮓ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﻲ ﺷﻮد
( در 2102( ﻛﺎﻛﻮﻟﻜﻲ و ﻫﻤﻜﺎران )2002 ,.la te gnaWﺑﺎﺷﺪ ) VSSWآﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻓﺮاﻳﻨﺪي ﻣﻮﺛﺮ درﻣﻘﺎﺑﻞ 
ﺎ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻌﺪ از ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫ 01×1 =05DL4.5ﻣﻴﻜﺮو ﻟﻴﺘﺮ از واﻛﺴﻦ ﻓﻮق داراي وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﺎ ﺗﻴﺘﺮ  01ﻳﺎﻓﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﺗﺰرﻳﻖ 
ﻣﻴﻜﺮو ﻟﻴﺘﺮ از آن ﻣﻮﺟﺐ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ  05ﺑﻴﺴﺖ روز آﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺴﻲ ﺑﺎ ﺗﻠﻔﺎت ﺧﻔﻴﻒ را ﻣﻮﺟﺐ ﺷﻮد در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ 
Ĥﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ  ﻧﻘﺶ دو ﻟﺒﻪ ﻳﻚ ﺗﻴﻐﻪ را ﺑﺎزي ﻣﻲ ﻛﻨﺪ ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺗﺰرﻳﻖ در ﻣﻴﮕﻮ واﻧﺎﻣﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد.  63ﺟﺪي از 
ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه ﻣﻮاد واﻛﻨﺶ ﺳﻠﻮﻟﻲ را ﻣﺤﻮ ﻧﻤﺎﻳﺪ.  اﻣﺎ اﮔﺮ در  وﻟﺬا اﮔﺮ  ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺤﺪود رخ دﻫﺪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ وﻳﺮوﺳﻬﺎ و
- ﺣﺪ وﺳﻴﻊ رخ دﻫﺪ ﺑﺮاي ﺳﻠﻮل ﻫﺎ  و ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎ ﻣﻀﺮ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﺮگ وﻣﻴﺮ وﺳﻴﻊ در ﻣﻴﺎن ﮔﺮوﻫﻬﺎ ﻣﻲ
ﻛﻨﺪ ﻛﻪ ﻓﺮض ﻛﻨﻴﻢ ﻧﻮع وﺳﻴﻊ آﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ ﺑﺮاي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ در (. ﻧﺘﺎﻳﺞ آﻧﮕﻮﻧﻪ اﻟﻘﺎ ﻣﻲ8002,.la te gnaWﮔﺮدد )
ﻣﻀﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ.در اﻳﻦ ﻣﻮرد ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺎ ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي دﻳﮕﺮ ﻣﺤﻘﻘﺎن اﺳﺖ ﻛﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﻨﺪ اﮔﺮ  VSSWﻣﻘﺎﺑﻞ
آﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ در ﻣﺮاﺣﻞ آﺧﺮ از ﻋﻔﻮﻧﺖ وﻳﺮوﺳﻲ رخ دﻫﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ و ﺗﻮزﻳﻊ ﺑﻴﻤﺎري در ﻣﻴﺎن ﺑﺪن ﻣﻴﺰﺑﺎن 
ر ﺑﺎره ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ  ﻣﻴﮕﻮ اﻧﺠﺎم ( ﺑﺴﻴﺎري از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻛﻪ د )8002 ,tseBﺑﺪون ﺷﺮوع واﻛﻨﺸﺮﻫﺎي آﻣﺎﺳﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
  ﺷﺪه ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ ﻣﻴﮕﻮ داراي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﻧﺒﻮده وﻟﻲ از ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻣﺎدرزادي ﺑﻬﺮه ﻣﻨﺪ اﺳﺖ. 
، ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ در   VSSWﻣﻄﻤﺌﻨﺎ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ  در ﻣﻴﮕﻮ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ ﻛﻪ ﻧﺠﺎت ﻳﺎﻓﺘﮕﺎن از  آﺧﺮﻳﻦ اﭘﻴﺪﻣﻲ 
(. اﻳﻦ 0002 ,.la te sageneVدرﺻﺪ ﻣﻲ رﺳﺪ ) 49درﺻﺪ ﺑﻘﺎء ﺑﻪ  ﻣﻘﺎﺑﻞ  ﺷﻴﻮع ﺑﻌﺪي ﻫﻢ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ
اﻳﻤﻨﻲ  ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﻪ  وﺟﻮد ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺷﺒﻪ اﻳﻤﻨﻲ در ﻣﻴﮕﻮ اﺷﺎره دارد.  ﺑﺮﺧﻲ از ﻧﺘﺎﻳﺞ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ وﺟﻮد ﭘﺎﺳﺦ
ﺮاي ﺗﻄﺒﻴﻘﻲ در ﺑﻲ ﻣﻬﺮﮔﺎن ﺷﺒﻴﻪ ﺑﻪ آن ﭼﻪ در ﻣﻬﺮه داران  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه، ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ اﻣﺎ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ ﻛﻪ ﺷﻮاﻫﺪ ﺑ
ﺗﻮان ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ (  در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﻣﻲ2002 ,.la te uWﺗﺎﻳﻴﺪ وﺟﻮد ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺗﻄﺒﻴﻘﻲ در ﻣﻴﮕﻮ ﻛﺎﻓﻲ ﻧﺒﺎﺷﺪ )
ﺑﺎﺷﺪ اﻣﺎ اﮔﺮ اﻳﻦ ﭘﺪﻳﺪه  VSSWﺧﺼﻮص در ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﻤﺎري آﭘﺎﭘﺘﻮزﻳﺲ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻓﺮاﻳﻨﺪي ﻛﻤﻜﻲ ﺑﺮاي اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ
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ﻊﺑﺎﻨﻣ 
•  ،.ﺪﻤﺤﻣ ﺐﺴﻧ رﺎﺸﻓا1386 ﺖﻳﺮﻳﺪﻣ ،ناﺮﻳا تﻼﻴﺷ تﺎﻘﻴﻘﺤﺗ ﻪﺴﺳﻮﻣ تارﺎﺸﺘﻧا ،ﻮﮕﻴﻣ ﻲﺳوﺮﻳو يﺎﻬﻳرﺎﻤﻴﺑ .
،ﻲﻤﻠﻋ تﺎﻋﻼﻃا210 .ﻪﺤﻔﺻ 
•  ﺪﻴﻔﺳ ﻪﻜﻟ يرﺎﻤﻴﺑ ﻲﻳﺎﺳﺎﻨﺷ :ﻲﻧاﻮﺿر باﺮﻬﺳ و ﻲﻳﻮﻟﻻ زﺮﻣاﺮﻓ ، ﺪﻤﺤﻣ ﺐﺴﻧ رﺎﺸﻓاWhite Spot Syndrome 
Disease   شور ﺎﺑPCR  هرﺎﻤﺷ ،ﻢﻫدرﺎﻬﭼ لﺎﺳ ، ناﺮﻳا تﻼﻴﺷ ﻲﻤﻠﻋ ﻪﻠﺠﻣ .ناﺮﻳا رد يﺪﻨﻫ ﺪﻴﻔﺳ يﻮﮕﻴﻣ رد
 رﺎﻬﺑ ،ﻚﻳ1384. 
• ﻪﺘﺴﻫ يﺎﻬﺷور دﺮﺑرﺎﻛ ﻖﻴﻘﺤﺗ شور هﺎﮔرﺎﻛ ،يزروﺎﺸﻛ مﻮﻠﻋ رد يا1385 جﺮﻛ ﺪﺣاو ﻲﻣﻼﺳا دازآ هﺎﮕﺸﻧاد ،
ﻲﺘﻌﻨﺻ و ﻲﻜﺷﺰﭘ ،يزروﺎﺸﻛ تﺎﻘﻴﻘﺤﺗ ﺰﻛﺮﻣ ،ﻲﻤﺗا يژﺮﻧا نﺎﻣزﺎﺳ و 
• ﻣ ،ﻲﻬﻟا ﺢﺘﻓ يدﺎﻫ ،هداز ﻲﺤﻟﺎﺻ يﺪﻬﻣ ،ﻲﺋﺎﻔﺷ ﻦﻳﺪﻟا لﺎﻤﻛ ﺪﻴﺳ ،ﻲﻧﺎﺳاﺮﺧ ﺮﺒﻛا ،زﺎﻨﺣﺮﻓ ،هﺪﺳ يﺪﻤﺘﻌ
)ﺪﺠﻣ زﺮﻣاﺮﻓ و ﻲﺑﺎﺑرا شورﻮﻛ1385 ﻪﻠﻴﺳو ﻪﺑ ﺎﻬﻣاد رد ﻲﻜﻓﺮﺑ ﺐﺗ يرﺎﻤﻴﺑ ﻞﻣﺎﻋ سوﺮﻳو يزﺎﺳ لﺎﻌﻓﺮﻴﻏ ،(
)هرﺎﻤﺷ ،يا ﻪﺘﺴﻫ نﻮﻨﻓ و مﻮﻠﻋ ﻪﻠﺠﻣ ،هﺪﺷ ﻪﺘﺸﻛ ﻦﺴﻛاو ﻪﻴﻬﺗ رﻮﻈﻨﻣ ﻪﺑ ﺎﻣﺎﮔ ﻮﺗﺮﭘ2 (37 ،21-17. 
•   ،.ع .س ﻲﺘﺳوﺮﻣ ﻖﻳﺪﺻ1370 ياﺮﺘﻛد ﻪﻣﺎﻧ نﺎﻳﺎﭘ ،ناﺮﻳا رد نآ ﺖﻴﻌﺿو و ﻮﮕﻴﻣ شروﺮﭘ و ﺮﻴﺜﻜﺗ ﻚﻴﻨﻜﺗﻮﻴﺑ .
 هرﺎﻤﺷ ،ناﺮﻬﺗ هﺎﮕﺸﻧاد ﻲﻜﺷﺰﭙﻣاد1068. 
•  ،ﻮﮕﻴﻣ سردوز گﺮﻣ ﻲﻠﻣ ﺶﻳﺎﻤﻫ تﻻﺎﻘﻣ ﻪﻋﻮﻤﺠﻣ1393 رﺎﺘﺳاﺮﻳو ،رﻮﺸﻛ ﻲﺗﻼﻴﺷ مﻮﻠﻋ ﻲﺗﺎﻘﻴﻘﺤﺗ ﻪﺴﺳﻮﻣ .
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Abstract: 
The study of effect white spot syndrome virus(WSSV) attenuated vaccine that produced with gamma radiation 
on shrimp Litopenaeus vannamei carried out by imprinted 14000 PL from Kolahi hatchery in Hormozgan 
province. The shrimp divided to 3 groups as mentioned in table 2-1. The first group exposed to WSSV vaccine. 
The second group exposed to WSSV vaccine and then exposed to WSSV and the third did not exposed to 
vaccine and WSSV and named control positive. The experiment conducted 40 days and the shrimp cultured in 
standard trail. The result showed the shrimp exposed to vaccine and then exposed to WSSV has 76%  and 61% 
higher survival rate after 35 days and 45 days respectively.  The mortality rate also exhibited24% and 39% in 
both group respectively. The mean value of total hemocyte count  and total protein plasma measuring with 
ANNOVA and LSD examination in group vaccinated and without vaccinate in exposing and injecting group 
showed no statistical differentiation (P>0.05)  while the total heamocyte count and total protein plasma showed 
statistical differentiation (P.<0.05) between both groups. The result from histopathological examinations showed 
the cowdry type A inclusion bodies in all organ and tissue exhibited and the group vaccinated showed lower 
inclusion bodies with comparing without vaccinated.     
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